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1. EVOLUCIÓ  HISTÒRICA  DEL  CONCEPTE  ACTUAL  D’ESQUIZOFRÈNIA  
1.1. Perspectiva  Categorial  
Al 1852, Benedict Morel va descriure el cas d’un noi extravertit, alegre i bon estudiant 
qui poc a poc es va tornar melancòlic i retret i qui va perdre de manera progressiva les 
seves  habilitats  cognitives.  Va  atorgar  aquest  deteriorament  a  un  problema  en  el 




afectives,  com  ara  la  malenconia  o  la  mania,  precedien  a  les  pertorbacions  del 





diferents símptomes, va plantejar  les entitats nosològiques  tenint en compte  la gran 
relació que hi havia  entre  els  símptomes  clínics,  l’evolució  i  l’etiologia. Kahlbaum  al 
1868  havia  publicat  descripcions  per  a  dues  entitats  nosològiques:  la  parafrènia 
hebètica  i  la  catatonia  (Lawrie  i  Johnstone,  2004).  La  primera  es  caracteritzava  per 
al∙lucinacions, deliris i conductes estranyes, començava a l’adolescència i cursava amb 




per  Ewald  Hecker  tres  anys  després  per  tal  de  substituir  el  terme  de  parafrènia 
hebètica de Kahlbaum (Lawrie et al., 2004).  
Emil Kraepelin va sintetitzar  les observacions dels seus predecessors  i va organitzar el 
seu propi Tractat Nosològic.  La nosologia de Kraepelin    incloïa malalties endògenes, 
exògenes  i  psicogèniques,  que  van  ser  classificades  segons  etiologies  somàtiques  o 
neurològiques,  segons  el  pronòstic,  l’edat  d’inici  o  l’existència  de  símptomes 
prototípics  (van der Heijden, Tuinier, Pepplinkhuizen, van Praag,  i Verhoeven, 2002). 
Va  definir  el  concepte  de  Dementia  Praecox.  Aquesta  es  caracteritzava  per 
al∙lucinacions  auditives  i  tàctils, deliris,  trastorn del pensament,  incoherència, afecte 
aplanat,  negativisme,  estereotípies  i manca  d’insight  i  per  un  deteriorament  a  llarg 
termini. La catatonia, l’hebefrènia i la paranoia eren subtipus d’un sol procés patològic: 
la Dementia Praecox.  Va diferenciar la Dementia Praecox de les formes periòdiques de 




2000a;  Kaplan  i  Sadock,  1998).  Posteriorment,  també  va  diferenciar  la  Dementia 
Praecox de  la Parafrènia que es caracteritzava per deliris  incorregibles, amb absència 
d’al∙lucinacions  i  un  curs  crònic  però  no  deteriorant  (Wing  i  Agrawal,  2004;  Shean, 








una  única  entitat  patològica  interna  amb  diferents  manifestacions  clíniques.  El 
símptoma principal era un trastorn del pensament que podia portar a alteracions en la 
capacitat d’associació, en  l’afectivitat,  l’autisme  i  l’ambivalència  (Kaplan et al., 1998). 
Va explicar que  la catatonia, els deliris,  les al∙lucinacions  i els problemes de conducta 
eren  reaccions  psicològiques  accessòries  i  que  no  eren  causa  directa  del  procés 
patològic‐biològic.  Va  definir  dos  grups  addicionals,  l’esquizofrènia  simple  i 
l’esquizofrènia latent. El primer grup feia referència a les persones que presentaven el 
símptoma  principal  però  que  no  necessariament  presentaven  els  símptomes 
accessoris.  El  segon  grup  fa  referència  al  que  avui  coneixem  com  a  trastorns  de  la 
personalitat esquizoide i esquizotípic (Wing et al., 2004). Malgrat la seva concepció de 
l’esquizofrènia  era  diferent  a  la  de  Kraepelin,  va  conservar  la  distinció  entre  Psicosi 
Afectiva i Esquizofrènia (Cuesta et al., 2000a). 
Hi  ha  hagut molts  intents  per  a  poder  definir  trastorns  específics  i  s’han  postulat  
especulacions referents al seu substrat, situat principalment al cervell.  
L’enfocament  nosològic  pretén  formular  classificacions  diagnòstiques,  però  ens 
trobem  sovint  que  la  major  part  dels  pacients  no  s’ajusten  a  les  metòdiques 







mentals.  El  representant  més  rellevant  d’aquesta  escola  va  ser  Magnan  (van  der 
Heijden et al., 2002). El resultat d’aquest enfocament ha estat la Classificació francesa 
dels  trastorns mentals.  A  diferència  d’altres  classificacions,  la  classificació  francesa 
inclou  consideracions  no  només  fenomenològiques  o  sintomàtiques  sinó  també 
psicodinàmiques  referents  a  l’estructura  subjectiva del pacient. Aquesta  classificació 




sistemes  cerebrals  (van  der  Heijden  et  al.,  2002).  La  limitació  d’aquest  primer 
enfocament era la gran superposició de simptomatologia en els pacients.   
Posteriorment  es  va  desenvolupar  l’enfocament  neuropsiquiàtric  que  malgrat  va 
perdre  força  durant  la  primera  meitat  del  S.XX  donada  la  gran  acceptació  de  les 
explicacions  psicològiques  a  les  malalties  mentals,  va  rebre  un  nou  i  fort  impuls 
científic  amb  el  descobriment  dels  fàrmacs  psicòtrops,  el  desenvolupament  de  la 
Psicofarmacologia,  la  Psiquiatria  Biològica,  la  neuroimatge,  neuropatologia, 
neuroquímica i neurobiologia molecular (van der Heijden et al., 2002).  
Una  altra  aproximació  a  la  psicopatologia  present  a  l’esquizofrènia  ha  estat  el 






El  concepte  positiu  fa  referència  a  la  presència  d’un  fenomen  o  experiència  que 
normalment  no  seria  present,  entre  aquests  fenòmens  trobem  els  deliris  i  les 
al∙lucinacions,  principalment  (Sass,  2003).  Schneider  va  composar  una  llista  de 
trastorns  sensoperceptius  i de pensament,  tots ells  símptomes positius,  anomenada 
“símptomes de primer rang” que ajudarien a diferenciar l’esquizofrènia de les psicosis 









o  funció que normalment  seria present  i  inclouen el  retard motor,  lentitud, apatia  i 
manca d’espontaneïtat però també  inclouen els relacionats amb el contacte social. El 
retraïment  social  és  tan  important  en  la  malaltia  que  Strauss  va  diferenciar  els 
símptomes  relacionals  dels  positius  i  negatius  com  un  tercer  grup  dins  les 
manifestacions  dels  trastorns  del  grup  de  les  esquizofrènies  (Strauss,  Carpenter,  i 





Crow  va  ser  el  primer  en  suggerir  que mecanismes  neurals  diferents  podrien  estar 
implicats en  les manifestacions  clíniques positiva  i negativa. Va anomenar a aquests 
processos  patològics  tipus  I  i  tipus  II  (Crow,  1980).  El  primer  tipus  fa  referència  als 
símptomes  productius  o  positius  de  la malaltia  (al∙lucinacions,  deliris  i  trastorns  del 
pensament)  i  el  segon  al  síndrome  deficitari  o  negatiu  (afecte  aplanat,  retraïment 
social i pobresa del llenguatge). Mentre que la idea de Crow podia portar a pensar que 





pacients  amb  el  diagnòstic  ampli  d’esquizofrènia  que  permeti  diferenciar  diferents 
síndromes dins d’aquesta clàssica entitat ha agafat molta  força. També es qüestiona 
l’existència  d’un  procés  psicòtic  únic  i  es  planteja  l’existència  de  diferents 
“esquizofrènies” (Carpenter, Kirkpatrick, i Buchanan, 1999). 
Tota aquesta variabilitat de conceptes entre diferents escoles  i  simptomatologia van 
conduir  a  tot  un  seguit  de  discrepàncies  diagnòstiques.  Aquestes  discrepàncies  van 
intentar  ser  superades  amb  la  simplificació  dels  diagnòstics  en  síndromes  clínics 
consensuats.  Per  tal  d’arribar  a  aquesta  entesa  es  van  crear  les  classificacions 
diagnòstiques de les que fem us en l’actualitat. Aquestes classificacions ens aporten un 





Les  classificacions  diagnòstiques  CIE  (World  Health  Organizaton,  1992)  i  DSM 
(American  Psychiatric  Association,  2000),  tot  i  ser  arbitràries,  donen  uns  criteris  de 
diagnòstic  de  l’esquizofrènia  consensuats  que  malgrat  haver  de  ser  considerats 
provisionals,  faciliten  la comunicació entre  la comunitat mèdica  i científica. Aquestes 
característiques, però, exigeixen una  revisió constant dels criteris diagnòstics per part 





Criteris  diagnòstics  de  l’esquizofrènia 
(F20.xx)  segons  el  CIE‐10  (World  Health 
Organizaton, 1992) 
Criteris  diagnòstics  de  l’esquizofrènia 




Eco,  inserció,  robament  o  difusió  del 
pensament 
Idees  delirants  de  ser  controlat, 
d’influència  o  passivitat,  referides 
clarament  al  cos,  als  moviments  dels 
membres  o  a  pensaments,  accions  o 
sensacions  específiques  i  percepcions 
delirants.  
Veus  al∙lucinatòries  que  comenten  la 
pròpia activitat o que discuteixen respecte 
al  malalt  o  un  altre  tipus  de  veus 
al∙lucinatòries provinents d’alguna part del 
cos.  
Idees  delirants  persistents  d’altre  tipus 
que  no  són  pròpies  de  la  cultura  de 
l’individu i que són inversemblant.  
Al  menys  dos  dels  símptomes  i  signes 






Component  catatònic  o  greument 
desorganitzat 
Símptomes negatius 
Disfunció  social/laboral:  Durant  una  part 
significativa  del  temps  des  de    l’inici  de 
l’alteració  una  o  més  àrees  d’activitat 
estan clarament per sota del nivell previ a 
l’inici del trastorn. 






Criteris  diagnòstics  de  l’esquizofrènia 
(F20.xx)  segons  el  CIE‐10  (World  Health 
Organizaton, 1992) 
Criteris  diagnòstics  de  l’esquizofrènia 
(295.xx)  segons  el  DSM‐IV‐TR  (American 
Psychiatric Association, 2000) 
següents: 
Al∙lucinacions  persistents  de  qualsevol 
modalitat,  quan  s’acompanyen  d’idees 
delirants no molt estructurades  i  fugaces, 
sense  contingut  afectiu  clar,  o  d’idees 
sobrevalorades  persistents  o  quan  es 
presenten a diari durant al menys un mes.
Neologismes,  intercepció  o  bloqueig  del 
curs  del  pensament,  que  donen  lloc  a 
incoherència o llenguatge circumstancial. 
Conducta  catatònica,  tal  com  excitació, 
postures  característiques    o  flexibilitat 
cèrea, negativisme, mutisme i estupor. 
Símptomes negatius, com marcada apatia, 
empobriment  de  l’expressió  verbal  i 
embotiment  o  incongruència  de  les 
respostes emocionals. Aquests símptomes 





Si  el  pacient  compleix  criteris  per  a  un 
episodi  maníac  o  depressiu,  els  criteris 
anteriors  s’han  d’haver  satisfet 
anteriorment al trastorn de l’humor. 
El  trastorn  no  s’atribueix  a  malaltia 
orgànica  cerebral  o  a  intoxicació, 



























Criteris  diagnòstics  de  l’esquizofrènia 
(F20.xx)  segons  el  CIE‐10  (World  Health 
Organizaton, 1992) 
Criteris  diagnòstics  de  l’esquizofrènia 









cas. Cal  tenir en compte, que  la CIE‐10  també  incorpora una versió multiaxial  (Rojo, 
1998).  
Tant  la CIE  com el DSM  contenen  criteris dissenyats per a una  comunicació efectiva 
entre  professionals,  però,  implícitament,  emmarquen  fenòmens  complexos  dins 
d’entitats discretes, quan en realitat existeix una important superposició de símptomes 
entre entitats nosològiques diferents (Wing et al., 2004). 
1.2. Perspectiva  Dimensional  
L’intent de  taxonomitzar  l’esquizofrènia es deriva d’un model mèdic que defensa  la 
existència de malalties discretes amb etiologies pròpies. Aquest model propugna un 





sistemes dimensionals provenen originàriament de  la Psicologia  i  les dimensions  són 
Simptomatologia, Funcionament Cognitiu i Discapacitat en l’Esquizofrènia 
contínues,  classificant‐se  els  símptomes  i  no  els  pacients.  Les  dimensions  no  són 
excloents  i  poden  ser  additives.  Aquests  sistemes  plantegen  problemes  a  l’hora  de 
delimitar  els  trastorns  però  donen  una  imatge  més  real  dels  quadres  clínics  que 
presenten  els  pacients.  El  model  dimensional  precisa  d’escales  de  quantificació  
específiques i no serveix per a finalitats diagnòstiques (Cuesta et al., 2000a). Tot i que 




Per  exemple,  l’equip  de  Murray  (Murray,  O'Callaghan,  Castle,  i  Lewis,  1992)  va 
descriure un grup de pacients que mostraven  canvis estructurals del  cervell  i dèficit 
cognitiu, que principalment eren homes amb un  inici de  la malaltia precoç  i amb mal 
pronòstic  i  que  també  mostraven  principalment  simptomatologia  negativa;  aquest 
grup de variables el van associar amb una esquizofrènia d’inici congènit.  
L’esquizofrènia és una malaltia molt heterogènia amb manifestacions de símptomes  i 
curs molt  variables  entre  els  pacients.  Però  de  totes maneres  aquesta  variabilitat 
sembla  que  es  redueixi  quan  s’agrupen  diverses  variables  en  estudis  factorials  per 
crear dimensions de símptomes.  
Estudiar  dimensions  de  símptomes  de  l’esquizofrènia  pot  contribuir  a  investigar 
l’etiologia de la malaltia, ja que es podria suposar que cada síndrome, juntament amb 
altres  variables,  podria  tenir  tendència  a  associar‐se  amb més  freqüència  amb  un 




pronòstic  i  el  curs  de  la  malaltia  i  pot  ajudar  a  confeccionar  diferents  mesures 
terapèutiques per tractar l’esquizofrènia (Nakaya, Suwa, i Ohmori, 1999). 
L’enfocament  dimensional  sobre  els  símptomes  positius  i  negatius  ha  estat  el més 
desenvolupat i el més influent a la clínica i la recerca dels trastorns esquizofrènics. Ha 
tingut  conseqüències  positives  en  l’exploració  psicopatològica  ja  que  s’han 
desenvolupat  nombrosos  instruments  d’avaluació  a  partir  del model  de  símptomes 
positius i negatius.  
1.2.1.  INSTRUMENTS  D’AVALUACIÓ  DE  LA  S IMPTOMATOLOGIA.  
Al  llarg del temps s’han desenvolupat diferents escales per veure  l’evolució clínica en 
estudis  de  tractament.  Aquestes  escales  ens  permeten  classificar  els  trastorns  en 





La  BPRS  va  ser  dissenyada  en  forma  d’entrevista  semi‐estructurada  per  Overall  i 
Gorham (Overall i Gorham, 1962). Consta de 18 ítems: preocupació somàtica, ansietat 
psíquica,  barreres  emocionals,  desorganització  conceptual,  desvalorització/culpa, 
ansietat  somàtica,  alteracions  motores,  autoestima  exagerada,  humor  depressiu, 
hostilitat, suspicàcia, al∙lucinacions, alentiment motor, manca de cooperació, trastorns 
del  pensament,  embotiment  afectiu,  agitació  psicomotriu  i  desorientació.  Avalua 











que  valoren  simptomatologia  i  que  s’agrupen  en  nou  grans  grups  de  símptomes 
positius i negatius: 


















ítems  de  la  BPRS.  L’escala  presenta  sistemes  simultanis  d’avaluació:  dimensional  i 
tipològica, és  a dir, quantifica els  símptomes  segons  la  gravetat en una escala  tipus 
likert d’1 a 7 on 1 és absència de símptoma i 7 és la màxima gravetat del símptoma i, a 
més,  proporciona  pautes  per  a  una  classificació  de  l’esquizofrènia  tipus  positiu  (7 
ítems),  negatiu  (7  ítems)  i  general  (16  ítems).  La  PANSS  és  una  entrevista  semi‐
estructurada  de  30‐40  minuts  de  durada  i  valora  les  experiències  en  la  darrera 
setmana.  
Els  símptomes  positius  que  avalua  són:  deliris;  desorganització  conceptual; 
comportament al∙lucinatori; excitació; grandiositat; suspicàcia/perjudici i hostilitat 
Els  símptomes negatius que  avalua  són:  embotiment  afectiu;  retraïment  emocional; 
contacte  pobre;  retraïment  social;  dificultat  de  pensament  abstracte;  absència 
d’espontaneïtat i fluïdesa; pensament estereotipat. 
Els  símptomes  generals  que  avalua  són:  preocupacions  somàtiques;  ansietat; 
sentiments de culpa; tensió motora; manierismes i postures; depressió; retard motor; 
manca  de  col∙laboració;  inusuals  continguts  del  pensament;  desorientació;  atenció 




Aquesta  escala  s’ha  utilitzat  tant  per  a  recerca  clínica  com  per  a  avaluació  clínica  i 
actualment és l’escala més utilitzada per a l’avaluació psicopatològica a l’esquizofrènia. 
Amb ella s’han realitzat diversos estudis d’anàlisi factorial. 
És  una  escala  que  s’ha  validat  en  diferents  poblacions:  anglesa  (Kay  et  al.,  1987), 
espanyola  (Peralta  V,  1994),  francesa  (Lancon,  Reine,  Llorca,  i  Auquier,  1999)  i 
mexicana (Fresan et al., 2005); això permet que es puguin realitzar estudis comparatius 
entre diferents poblacions. 
1.2.2.  MODELS  DIMENSIONALS  
Malgrat els subtipus descriptius de símptomes clínics descrits per Kräepelin (Kraepelin, 
1971)  a  principis  del  segle  passat  encara  s’utilitzen,  subtipus  establerts mitjançant 
metodologia experimental han estat elaborats. Als anys vuitanta, Crow (Crow, 1980) va 
suggerir  que  hi  havia  dos  processos  patològics  diferents  que  va  anomenar  tipus  I 
(símptomes  productius  o  positius  de  la  malaltia)  i  tipus  II    (síndrome  deficitari  o 




no  pas  els  que  presentaven  la  simptomatologia  positiva  o  negativa  (Cuesta  et  al., 
2000a). Posteriorment, Crow (Crow, 1985) al comprovar que un mateix subjecte podia 














la  presència‐absència  d’al∙lucinacions  i/o  deliris  (o  distorsió  de  la  realitat),    la 
desorganització de pensament i conducta (o desorganitzat) i un conjunt de símptomes 
negatius    (o  pobresa  psicomotora),  el  fet  que  un  mateix  pacient  pot  presentar 
símptomes  que  pertanyen  a  qualsevol  dels  tres  síndromes  ens  indica  que  els 




amb  una  mostra  prou  àmplia  de  persones  diagnosticades  d’esquizofrènia  que  va 
resultar  en  tres  dimensions:  positiva,  desorganitzada  i  negativa;  van  observar  que 
l’evolució de les dimensions durant dos anys presenta diferents patrons no definibles, 
a més  el  curs  dels  símptomes  és  independent  dels  anys  d’evolució  de  la malaltia. 







un  anàlisi  factorial  de  les  escales  SAPS/SANS  que  descriu  quatre  factors:  positiu, 
negatiu,  relacional  i  desorganitzat,  aquest model  es  va  basar  per  una  banda  en  el 





1990)  ja  havien  suggerit  un model  tetrasindròmic  que  havien  obtingut  a  partir  de 
l’anàlisi  factorial  de  l’escala  PANSS,  aquest  model  definia  dimensions  negativa, 
positiva,  depressiva  i  excitativa;  aquests  síndromes  no  són  excloents  i  formen  una 
















Un  d’aquests models  és  el  que  va  proposar  Lindenmayer  (Lindenmayer,  Bernstein‐
Hyman, i Grochowski, 1994), a partir de l’anàlisi factorial de la PANSS afegeix al model 
proposat  per  Kay  (Kay  et  al.,  1987)  una  nova  dimensió  que  va  anomenar  cognitiva 
(desorganització  conceptual,  desorientació,  dificultat  de  pensament  abstracte, 
manierismes i postures i atenció deficient), aquesta dimensió s’associa amb un quadre 




2002). Lançon  (Lancon, Auquier, Nayt,  i Reine, 2000)  i   Honey  (Honey et al., 2003)   a 
partir  de  dues  línies  de  recerca  totalment  independents  també  van  trobar  cinc 




• La  constant  presència  de  les  dimensions  negativa  i  positiva  (Nakaya  et  al., 
1999).  
• Les  síndromes  no  són  excloents  (Kay  et  al.,  1990).  Això  ens  permetria 
hipotetitzar  que  les  manifestacions  de  l’esquizofrènia  són  indicatives  de 








reducció  de  dades  que mostra  quins  ítems  estan  altament  correlacionats,  però  no 
necessàriament  indica una relació conceptual o etiològica sinó descriptiva. Cal cercar 
















2. BASES   GENÈTIQUES,   NEUROPATOLÒGIQUES,     BIOQUÍMIQUES   I   AMBIENTALS   DE  
L’ESQUIZOFRÈNIA.  
2.1. Genètica  de   l ’esquizofrènia  
Al voltant de 1920 es van desenvolupar els primers estudis familiars de l’esquizofrènia, 




als  descendents  d’ambdós  progenitors  amb  esquizofrènia  (Gottesman,  1991).  Els 
estudis  realitzats  en  els  darrers  anys  també  confirmen  la  idea  que  els  familiars  de 
primer grau tenen un major risc de desenvolupar l’esquizofrènia. Aquests nous estudis 




Una altra  línia de  recerca dirigida a provar  la existència d’un  component genètic en 
l’esquizofrènia  és  l’estudi  de  bessons.  Kendler  va  realitzar  una  revisió  en  la  que  va 
trobar que la taxa de concordança entre bessons homozigòtics, és a dir la proporció de 
bessons en la que ambdós membres estaven afectats d’esquizofrènia, era d’un 53% en 
front  d’una  taxa  d’un  15%  en  bessons  dizigòtics  (Kendler,  1983).  Un  altre  grup 
d’estudis són aquells que cerquen  taxes de concordança entre bessons homozigòtics 
que  s’han  criat  en  famílies  diferents;  aquests  estudis  mostraven  una  taxa  de 





Un  altre  mètode  per  estudiar  si  els  gens  influeixen  en  el  desenvolupament  de 
l’esquizofrènia consisteix en comparar  la prevalença de  la malaltia en nens adoptats 
amb  la prevalença de  la malaltia que presenten  les  famílies biològiques  i  les  famílies 
d’adopció  (Faraone,  Glatt,  i  Taylor,  2004);  així  es  va  fer  un  estudi  en  que  es  va 









de  nens  que  patien  d’esquizofrènia  amb  la  prevalença  en  germanastres  paterns  de 
nens que no  la patien, una altra vegada  la prevalença del primer grup era d’un 13% 
mentre que la del segon era d’un 2% (Kety et al., 1994).  
2.2. Alteracions  neuroestructurals.  
Resultats comuns a diferents estudis apunten que el pes del cervell és  lleugerament 
menor  en  pacients  amb  esquizofrènia  i  que  existeix  una  lleugera  disminució  en  la 
longitud  del  cervell  i  del  volum  dels  hemisferis.  Els  estudis  post‐mortem  també 






S’ha  trobat  que  un  nombre  elevat  de  pacients  amb  esquizofrènia  presenten  gliosi 
(quan les neurones moren, les cèl∙lules mortes són fagocitades pels macròfags. L’àrea 
lesionada  es  repara  per  proliferació  d’astròcits  que  omplen  la  lesió,  aquest  procés 
s’anomena  gliosi).  Aquest  fet  dóna  suport  a  diferents  teories  etiològiques  per  a 
l’esquizofrènia  que  incloguin  processos  infecciosos,  isquèmics,  autoimmunes  o 
neurodegeneratius (Harrison, 1999). No s’ha trobat gliosi en tots els cervells estudiats 
de persones amb esquizofrènia, però en els que  s’ha  trobat,  també  s’han  trobat  les 
anormalitats  neuropatològiques  esmentades  anteriorment.  Això  ens  indica  que  la 
gliosi no és un tret de  la malaltia per se  ja que sinó es trobaria en totes  les persones 
que van patir d’esquizofrènia, però sí que és un signe de canvis patològics concurrents 
(Harrison,  1999),  és  a  dir,  ens  indica  que  hi  ha  hagut  un  procés  patològic  en  el 
desenvolupament del SN.  
S’ha  trobat  una  gran  variabilitat  de  paràmetres  neuronals  en  cervells  de  persones 
diagnosticades d’esquizofrènia. Tot i que els estudis no són gaire confirmatoris, sembla 
que  hi  ha  prou  evidència  en  quant  a  que  la mida  de  les  neurones  és més  petita, 
especialment  les neurones de  l’hipocamp  i del còrtex prefrontal dorsolateral. Estudis 
semblen  indicar que aquesta disminució de  la mida de  les neurones va acompanyada 





Els  marcadors  pre  i  post  sinàptics  també  disminueixen  a  l’hipocamp  i  al  còrtex 
prefrontal dorsolateral; això podria ser donat a que hi ha una reducció del nombre de 






Els  registres  gràfics  obtinguts  per  tècniques  de  neuroimatge  semblen  indicar  que 
aquestes alteracions neuronals es troben en pacients amb primer episodi de la malaltia 





Silvio  esquerra més  llarga  i uns  lòbuls  frontal  i  temporal drets més  grans. Aquestes 
asimetries  ja estan  formades al  segon  trimestre de gestació. Els estudis postmortem 
han  trobat  absència  d’asimetria  a  la  fissura  de  Silvio  i  mesotemporal,  així  com 
asimetria  del  lòbul  frontal  (Bogerts  et  al.,  1995).  Així  s’ha  trobat  un  parahipocamp 
esquerra més estret,  i un engrandiment de  la fissura de Silvio. També s’ha trobat que 











dopaminèrgics)  (Bousoño,  Paino,  i  Bascarán,  2004).  L’acció  d’alguns  medicaments 
antipsicòtics  i  substàncies  inductores  de  la  psicosi  van  fonamentar  aquesta  teoria 
(Harrison,  1999).  Els  agonistes  directes  de  la DA  que  augmenten  la DA  a  la  sinapsi 
indueixen  quadres  similars  al  de  l’esquizofrènia  (Elkashef  et  al.,  1995;  Angrist, 
Dathantanthan, i Wilk, 1973).  
Estudis  postmortem  en  els  que  s’ha  estudiat  la  concentració  de  DA,  dels  seus 
metabòlits  i  la  densitat  dels  receptors  de  DA  en  els  cervells  de  persones  amb 
esquizofrènia  han  donat  resultats  controvertits.  No  totes  les  zones  del  cervell 
presenten un augment de concentració ni densitat de DA; el mateix ha succeït amb els 
estudis  in vivo utilitzant  la Tomografia d’Emissions de Positrons  (PET)  i  la Tomografia 




teoria  de  la  DA,  proposant  que  hi  ha  una  desregulació  en  la  relació  entre  la 








(DBH);  s’ha  formulat  la  hipòtesi  que  existeix  una  pèrdua  de  neurones 
noradrenèrgiques  i  que  aquesta  pèrdua  condueix  al  deteriorament  crònic  i  als 
símptomes negatius de  l’esquizofrènia (Harrison, 1999). S’ha detectat un augment de 
NE  al  líquid  cefaloraquidi,  en  plasma  i  en  cervells  postmortem    de  pacients  amb 
esquizofrènia; però també s’ha trobat que els nivells de NE són variables segons l’estat 
del pacient, és a dir, hi ha un augment de nivells de NE quan hi ha una recaiguda i una 





que  porta  a  períodes  de  producció  augmentada  i  disminuïda  i  a  un  patró  cíclic  de 
psicosi.  Com  amb  els  neurotransmissors  anteriors  els  resultats  són  controvertits, 
l’augment de presència de 5‐HT no és uniforme en tot el cervell. Una de  les  línies de 
recerca  en  aquesta  àrea  es  centra  en  la  interacció  5‐HT  i  DA;  les  neurones 
serotoninèrgiques  innerven  de manera  directa  a  les  neurones  dopaminèrgiques  de 








de  neurotransmissors.  S’han  trobat  nivells  baixos  de  glutamat  en  persones  amb 
esquizofrènia.  El  glutamat modula  la  relació  entre  les  projeccions  dopaminèrgiques 
mesolímbiques i mesocorticals (Stone et al., 2004). L’àcid gamma‐aminobutíric (GABA) 
s’origina  a  partir  del  glutamat.  Les  neurones  GABA  inhibeixen  directament  les 
neurones dopaminèrgiques als ganglis basals  i es va proposar que  la disminució de  la 
inhibició del GABA podria ser responsable de la hipotètica hiperactivitat del sistema DA 








curs menys  sever  (Leung  i Chue, 2000; Usall, Ochoa, Araya, Gost,  i Busquets, 2000); 
aquestes  troballes  han  portat  a  que  es  proposi  la  “hipòtesi  estrogènica”  de 
l’esquizofrènia  que  defèn  que  existeix  un  efecte  protector  dels  estrògens  en  dones 
amb vulnerabilitat a presentar la malaltia.  
Els  estrògens  posseeixen  un  efecte modulador  del  sistema  dopaminèrgic  (Di  Paolo, 
Bedard,  i Bedard, 1989; Hafner, Behrens, De Vry,  i Gattaz, 1991),  tenen  la  capacitat 
d’inhibir  la recaptació de dopamina  i també uns efectes genòmics a més  llarg termini 
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que modificarien  la  síntesi  dels  receptors  de  dopamina  (Di  Paolo,  1994).  Existeixen 
també  evidències  que  els  estrògens  modifiquen  els  sistemes  serotoninèrgics  i 
glutamanèrgics (també  implicats en  l’etiologia de  l’esquizofrènia) (Leung et al., 2000). 
Aquesta hipòtesi també ha estat contrastada en diversos estudis que han trobat que 
els nivells d’estrògens en dones amb esquizofrènia són més baixos que en dones sanes 
i que    l’inici de  la malaltia  i  les  recaigudes apareixien amb més  freqüència coincidint 
amb  les  fases  del  cicle  menstrual  amb  nivells  baixos  d’estrògens  (Riecher‐Rossler, 
Hafner, Stumbaum, Maurer, i Schmidt, 1994). 
2.4. Determinants  ambientals  pre   i  postnatals  de   l ’esquizofrènia.  
Els estudis semblen  indicar que un  factor teratogen  (per exemple, el virus de  la grip) 
experimentat durant el segon trimestre de gestació augmenta el risc de desenvolupar 
esquizofrènia  (Schiffman,  Carter, Machón,  i Mednick,  2004).  En  un  estudi  realitzat 
entre  les persones de Hèlsinki que havien estat exposades al virus de  la grip durant 
l’epidèmia  de  grip  del  1957,  es  va  observar  que  hi  havia  un  augment  de  la  taxa 
d’esquizofrènia:  un  86.7%  dels  pacients  amb  esquizofrènia  dels  qui  el  seu  segon 
trimestre  de  gestació  coincidia  amb  el  pic  de  l’epidèmia  tenien mares  que  havien 
contret  la  grip  (Machon, Mednick,  i Huttunen, 1995; Mednick, Machon, Huttunen,  i 
Bonett, 1988).  
Els  factors  teratogènics  experimentats  en  un  moment  prenatal  i  perinatal  s’han 
vinculat amb un augment de l’espai ventricular (Cannon et al., 1993) i  amb alteracions 
estructurals  a  l’hipocamp  (Hayashi  et  al.,  1998)  així  com  amb  un  augment  de 
moviments  involuntaris  anormals  en  nens  (Walker,  Savoie,  i  Davis,  1994).  Les 




prematura  del  desenvolupament  neurològic  que  deixa  al  subjecte  no  només 
vulnerable en front trastorns motors sinó també en front dèficits perceptius i cognitius 
(Schiffman et al., 2004). Aquests dèficits neuromotors que es  troben a  la  infància es 
relacionen amb l’esquizofrènia de l’adult; per exemple, es va observar que els dèficits 
neuromotors  i  trastorns  de  conducta manifestats  durant  la  infància  es  relacionaven 
amb un  augment de  l’espai  ventricular  a  l’edat  adulta  (Walker,  Lewine,  i Neumann, 
1996). Com s’ha descrit anteriorment un tret neuroanatòmic constant és el gran espai 
ventricular i el descens del volum cortical.  
Les  Complicacions  Obstètriques  (CO)  es  defineixen  com  desviacions  de  l’evolució 
normal  del  desenvolupament  durant  l’embaràs,  part  i  període  neonatal  prematur 
(McNeil  i  Cantor‐Graase,  2000).  Les  CO  poden  ser  de  diversos  tipus  i  intensitats. 
Diversos  investigadors  han  trobat  CO  més  i  menys  específiques  per  a  l’ulterior 
desenvolupament  de  l’esquizofrènia.  Així,  Geddes  i  cols.  (Geddes  et  al.,  1999)  van 
veure com la ruptura prematura de membranes, la prematuritat, i l’ús d’incubadora o 
la reanimació eren  factors associats al desenvolupament de  la malaltia. Altres autors 
troben  que  CO  que  condueixen  a  una  manca  d’oxigen  com  per  exemple  una 
hemorràgia durant l’embaràs, un part prolongat, complicacions amb el cordó umbilical 
i asfixia, estan altament relacionades amb  la manifestació de  l’esquizofrènia en  l’edat 






Tot  i  que  els  resultats  no  són  concloents,  hi  ha  estudis  que  relacionen  una 
disfuncionalitat  familiar amb el posterior desenvolupament de  l’esquizofrènia. Brown 






amb  l’evolució  de  l’espectre  de  l’esquizofrènia  en  els  fills  (Goldstein,  1987;  Rund, 
1994).  Quan  parlem  de  nens  d’alt  risc  (genèticament  vulnerables)  sí  que  l’estrès 
familiar és un  factor de  risc per al desenvolupament de  la malaltia  (Schiffman et al., 
2002).  
2.5. Teories  etiològiques  de   l ’esquizofrènia.  
Tota la variabilitat de l’esquizofrènia ha fet que també es qüestioni la seva etiologia o 
diverses etiologies per a cada un dels possibles síndromes. A partir dels anys vuitanta, 
l’esquizofrènia  es  va  començar  a  plantejar  com  un  problema  del 
neurodesenvolupament (Murray i Lewis, 1987),  i en els darrers anys aquesta teoria ha 
acaparat la màxima atenció dels estudis publicats en revistes especialitzades. Aquesta 












degudes  a  complicacions  obstètriques  i  perinatals;  factors  vírics,  malnutrició  o 
incompatibilitats amb  l’RH matern; afectacions més  tardanes per  infeccions del SNC) 
(Obiols, 2001).  
La  teoria  del  neurodesenvolupament  pren  com  a model  el  de  vulnerabilitat‐estrés. 
L’estrès,  considerat  com  a  esdeveniments  vitals  (majors  o menors)  que  alteren  els 
mecanismes  que  mantenen  l’equilibri  fisiològic,  emocional  i  cognitiu  de  l’individu, 
contribueix  de manera  significativa  al  desenvolupament  i  curs  de  la  psicopatologia. 






Spring  (Zubin  i  Spring,  1977)  per  a  definir  un/s  factor/s  (principalment  genètics), 
relativament permanents, que predisposen a la manifestació d’episodis esquizofrènics. 
Darrerament, es considera que aquests  factors que poden  fer que una persona sigui 







El model de  vulnerabilitat‐estrès de Zubin  i  Spring  (Zubin et al., 1977) estableix que 
tothom  té  un  grau  de  vulnerabilitat  que  representa  el  seu  llindar  per  al 







“Teoria  dels  dos  impactes”  (Schiffman  et  al.,  2004; Mednick, Watson,  i  Huttunen, 
1998). Aquesta  teoria  indica que hi ha dos episodis o  impactes que s’associen al  risc 
augmentat de l’esquizofrènia.  
El primer  impacte podria derivar‐se d’una predisposició genètica per a  l’esquizofrènia 
que podria  conduir  a una  alteració preprogramada del desenvolupament neurològic 




connexions  o  la mort  cel∙lular,  i  es  pot  correlacionar  amb  els  posteriors  trastorns 
cognitius;  aquests  trastorns  al  seu  torn  poden  augmentar  el  risc  de  desenvolupar 
esquizofrènia. Els episodis que afecten a la gestació, com per exemple la grip o l’estrès 
durant  el  segon  trimestre  de  gestació,  també  poden  provocar  alteracions  en  el 
neurodesenvolupament (Schiffman et al., 2004; Mednick et al., 1998). 
El segon impacte seria un factor estressant ambiental, com ara la separació dels pares, 




el  risc  de  desenvolupar  esquizofrènia,  però  un  segon  impacte  afegit  a  un  primer 
impacte  fa augmentar  les probabilitats de presentar una esquizofrènia  (Schiffman et 
al., 2004; Mednick et al., 1998).  
Recollint  el  conjunt  de  les  noves  teories  etiològiques,  veiem  que  es  basen  en  els 
resultats  dels  estudis  de  genètica,  neurohistològics,  epidemiològics,  neuroquímics, 
entre d’altres que hem esmentat anteriorment.  
Els  estudis  epidemiològics  i  neurohistològics  indiquen  que  el  segon  trimestre  de 
gestació és un període crític de risc per a l’esquizofrènia (Green, 1998).  
Donat que parlaríem d’un  trastorn d’inici en el desenvolupament  fetal  ja existiria un 



























3. FUCIONAMENT  COGNITIU  EN  L’ESQUIZOFRÈNIA  





els  va  considerar  trets  distintius  de  la malaltia  (Bleuler,  1960).  Els  avenços  en  les 
tècniques  de  neuroimatge  i  psicomètriques  han  impulsat  l’estudi  de  les  variables 
cognitives  en  la  malaltia  de  l’esquizofrènia  en  els  darrers  30  anys.  Els  resultats 
obtinguts  han  mostrat  l’existència  de  processos  neuropatològics  subjacents  a  la 
malaltia  i  els  seus  correlats  neuropsicològics,  a  més  s’ha  trobat  que  els  dèficits 
cognitius es troben en un gran nombre de pacients que pateixen esquizofrènia.  
El  model  neuropsicològic  actual  de  l’esquizofrènia  s’ha  format  gràcies  al 
desenvolupament de  les tècniques de neuroimatge, electrofisiologia, neuropsicologia, 
neuropatologia, entre d’altres, i estableix que els dèficits cognitius són l’expressió d’un 
mal  funcionament del cervell conseqüència d’una  infraactivació metabòlica del  lòbul 
frontal  i  per  anormalitats  dels  cricuïts  neuronals  que  connecten  els  lòbuls  frontals, 
temporal i límbic (Penades, 2002) .  
3.1. Dèficits  cognitius  a   l ’esquizofrènia.  
Trobem  dos  subtipus  de  funcions  cognitives  que  podrien  estar  alterades  a 
l’esquizofrènia: les funcions cognitives bàsiques i les funcions de cognició social.  Entre 
les  primeres  trobaríem  l’atenció,  la  memòria  i  les  funcions  executives,  sent  el 
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l’expressió  verbal  la  funció  que  sembla  estar més  preservada  en  aquests  pacients 
(Asarnow,  1999).  L’altre  tipus  de  funcions  són  les  de  cognició  social  que  serien  les 
capacitats necessàries per a percebre correctament  l’entorn,  trobar  solucions en cas 
de conflicte i per a dur a terme les conductes dirigides a solucionar els problemes que 
es  perceben  (Bousoño  et  al.,  2004).  Seguint  el model  de  Brenner  (Hodel  i  Brenner, 
1994) dels cercles viciosos, les alteracions de les funcions cognitives bàsiques serien les 
causants  (entre  d’altres  factors)  dels  problemes  que  tenen  aquests  pacients  en  les 
relacions  interpersonals  i  en  l’adaptació  social  (és  a  dir,  afectarien  directament  a  la 
cognició social).  
3.1.1.  ATENCIÓ  
No està clar quina dimensió concreta de  l’atenció està alterada en els pacients amb 
esquizofrènia, ja que l’atenció és un fenòmen complex i hi participen molts processos: 
mantenir  un  estat  d’alerta,  dirigir  l’atenció  a  estímuls  novells,  filtrar  la  informació 
rellevant,  canviar  d’un  conjunt  d’estímuls  a  un  altre  i  ràpidament  escanejar  i 
discriminar els estímuls diana, entre d’altres accions (Gourovitch i Goldberg, 1996). Tot 
i  que  podria  semblar  que  un  dèficit  en  atenció  afectaria  negativament  a  l’execució 










sostinguda  o  vigilància  (Green,  1998).  S’ha  observat  que  les  persones  que  pateixen 
d’esquizofrènia mostren dèficits en  aquesta  capacitat  (Green, 1998; Goldberg et  al., 
2004). El Continuous Performance Test  (CPT)  fa  referència a  instruments de mesura 
d’atenció  sostinguda.  S’han  realitzat molts  estudis  utilitzant  aquest  tipus  de  proves 
amb  persones  que  pateixen  esquizofrènia,  generalment  obtenint  resultats  que 
reforçaven  la  presència  de  dèficit  en  la  capacitat  d’atenció  (Mass, Wolf, Wagner,  i 
Haasen, 2000).  









L’atenció no només  es  troba  alterada un  cop  l’esquizofrènia  ja  s’ha  iniciat  sinó que 
també la trobem alterada en el prodroms de la malaltia (Obiols, 2001; Penades, Boget, 
Salamero, Catarineu,  i Bernardo, 2000)  i fins  i tot en els familiars de primer grau dels 
subjectes amb esquizofrènia (Asarnow, 1999). Aquests fets reforcen  l’heredabilitat de 
l’esquizofrènia  i  recolzen  la  teoria del neurodesenvolupament  i/o dels dos  impactes 
fent que els dèficits cognitius fossin els precursors clínics dels símptomes psicòtics. Els 
dèficits  en  l’atenció  juntament  amb  dèficits  en  altres  arees  cognitives  també 
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explicarien  l’endarreriment  d’aprenentatge  que  presentaven  les  persones  que 
pateixen  d’esquizofrènia  quan  eren  nens.  El  procés  d’aprenentatge  cada  vegada 
exigeix processos  cognitius més  elaborats  i  els  nens  amb prodroms parteixen d’una 
capacitat per processar informació menor, per tant, el temps que els requereix assolir 
aquests  processos  és  més  elevat  que  el  dels  subjectes  control,  conduint  a  un 
enlentiment o retard en l’aprenentatge més pronunciat (Asarnow, 1999).  
Les parts  cerebrals  implicades en els processos d’atenció  són els  lòbuls  frontals, els 
lòbuls parietal i temporal, sistema límbic i sistemes subcorticals com l’hipotàlem. Però 
la implicació del còrtex prefrontal en el control de l’atenció i d’altres funcions és clau. 
Els  lòbuls  frontals no  són homogenis  i, per  tant, una alteració en aquests pot donar 
símptomes  atencionals  molt  diversos.    Es  poden  donar  patrons  de  resposta 
perseveratius i incapacitat per trobar respostes alternatives  però també podem trobar 
un  patró  que  es  caracteritza  per  respondre  anticipadament  a  estímuls  nous,  amb 
impulsivitat, hiperactivitat i inclús agitació (Bousoño et al., 2004)  .  
3.1.2.  MEMÒRIA  
Les  persones  que  pateixen  d’esquizofrènia  mostren  una  gran  varietat  de  dèficits 
mnèsics.  Gold  i  cols.  (Gold,  Randolf,  Carpenter,  Goldberg,  i Weinberger,  1992)  van 









d’informació, de  tal manera que conservarien  la  informació disponible a  la memòria 








com  les d’emmagatzament de  la  informació (Bousoño et al., 2004).   Aquest procés és 
diferent  que  la memòria  a  curt  termini  que  s’entendria  com  un  simple  dispositiu 





Els  dèficits  en  les  funcions  mnèsiques  s’han  relacionat  amb  alteracions  als  lòbuls 
frontals i temporals (Gourovitch et al., 1996; Seltzer, Conrad, i Cassens, 1997). 
3.1.3.  FUNCIONS  EXECUTIVES  
L’estudi  de  les  funcions  prefrontals  o  executives  a  l’esquizofrènia  s’ha  basat 




presenten  la  simptomatologia  positiva  de  l’esquizofrènia,  però  mostren  trets  de 
simptomatologia negativa  (Bousoño et al., 2004). Són  les  responsables d’organitzar  i 
guiar  l’activitat mental  voluntària. Aquesta  activitat  està  relacionada  amb  els  lòbuls 
frontals  i és responsable d’activitats com  la direcció de  l’atenció  (cap a  la  informació 
específica, inhibint els estímuls no relevants), reconeixement dels patrons de prioritat 
(reconèixer  jerarquies  i  significat  d’estímuls),  formulació  de  la  intenció  (reconeixer  i 
seleccionar fites), elaborar un pla de consecució o fita (anàlisi d’activitats necessàries, 
reconeixement de fonts  i necessitats, elecció d’estratègies), execució del pla (iniciar o 
inhibir  activitats,  valorar  el  progrés,  modificar  estratègies  segons  sigui  apropiat, 







3.2. Neuroimatge   i  esquizofrènia.  
La  neuroimatge  estructural  es  basa,  prinicipalment,  en  dos  tipus  de  tècniques  la 
Tomografia Computeritzada  (TC)  i  la Resonància Magnètica  (RM).Aquesta darrera va 







pot  detectar  nuclis  d’interès  específics  (Liddle  i  Pantelis,  2004).  Una  altra  tècnica 
estructural és la Tensió de Difusió (TD); la TD es basa en la forma tridimensional de la 
difusió  d’aigua  i  permet  examinar  els  feixos  de materia  blanca  i,  per  tant,  les  vies 
neuronals i la connexió neuronal de manera directa (Liddle et al., 2004). La tècnica de 




Les tècniques que donen  informació de  l’activitat neural són  les tècniques funcionals. 
Entre  aquestes  tècniques  trobem  la  Tomografia  per  Emissió  de  Positrons  (PET),  la 
Tomografia Computeritzada d’Emissió de Fotó Únic (SPECT) i la Ressonància Magnètica 
funcional  (fMRI).  Quan  hi  ha  una  activitat mental,  l’activitat  neuronal  incrementa, 
augmentant  el  rec  sanguini  local  i,  en  conseqüència,  les  necessitats  d’oxígen.    Si  es 
mesuren  els  canvis  de  flux  sanguini  cerebral  regional  (rCBF)  aplicant  un  element 
radiactiu que s’acumuli en el teixit cerebral segons  la perfusió que permeti ser captat 
pel  PET  o  SPECT,  podrem  obtenir  mesures  de  l’activitat  neuronal.  Tot  i  que  la 
substància radiactiva que s’injecta és mínima, no deixen de ser tècniques invasives. No 
en canvi la fRMI que després d’aplicar un impuls magnètic, permet captar la imatge de 
com  s’alinien  els  protons  presents  en  el  teixit  (un  factor  que  participa  en  aquesta 
aliniació és la deoxihemoglobina). Quan les neurones realitzen una activitat, l’augment 
de  rec  cerebral  fa  que  la  concentració  de  deoxihemoglobina  es  redueixi  i,  en 
conseqüència, que el senyal de ressonància magnètica s’elimini, captant doncs aquesta 







en  repós  (Weinberger,  Berman,  i  Zec,  1986).  S’han  realitzat  molts  estudis  per  tal 
d’avaluar aquest fet i no tots donen suport a aquesta teoria (Chua i McKenna, 1995) i 
inclús hi ha autors que han rebutjat que hi hagi suficient evidència com per acceptar 
que  hi  hagi  hipofrontalitat  (Gur  i Gur,  1995).    Recentment, Hill  i  col∙laborados  han 
realitzat  una metaanàlisi  (Hill  et  al.,  2004)  en  la  que  van  incloure  103  articles  que 




• Hi  ha  hipofrontalitat  en  les  persones  amb  esquizofrènia  tant  en  repós  com 
actius, però es relaciona directament amb la durada de la malaltia.  












2002).  Mentre  que  la  simptomatologia  positiva  s’ha  relacionat  amb  una  disfunció 
menys localitzada i més difusa de l’activitat neuronal (Berman et al., 1997). 
La  neuroimatge  funcional  ha  permés  observar  les  àrees  d’activació  cerebral  en 
l’experiència  al∙lucinatòria  auditiva,  resultant  ser  les mateixes  àrees  implicades  en 
l’audició i la parla (McGuire, Shah, i Murray, 1993; Silbersweig et al., 1995; Wong et al., 
2003). Tanmateix, estructures del sistema  límbic s’han  trobat alterades  (Liddle et al., 
2004). Les  funcions del sistema  límbic consisteixen en  la coordinació de  les activitats 
cognitives  i  emocionals,  la  integració  cortical  d’alt  nivell  i  associació  d’aferències 
sensitives  diferents,  representació  i  anàlisi  dels  contexts  ambientals,  entrades 
sensorials  i  la generació  i  control d’impulsos  i emocions bàsics; per  tant, els dèficits 
estructurals i funcionals a aquestes regions podrien estar associats amb les deficiències 
de molts pacients esquizofrènics en las funcions cerebrals d’integració i associació que 





tant,  indica  que  la  lesió  es  troba  en  la  connexió  entre  neurones més  que  en  una 
mancança  de  cossos  neuronals  (Liddle  et  al.,  2004).    Segurament,  la  disminució  de 
teixit  cerebral  reflecteixi  una  disminució  del  volum  de  dendrites  i  sinapsis  que 
consitueixen les connexions entre neurones. El nombre de connexions entre neurones 




3.3. Dèficits   cognitius   associats   a   dimensions   de   símptomes   en  
l ’esquizofrènia.  
La  hipòtesi  implícita  que  trobem  quan  es  cerquen  correlats  cognitius  associats  a 
síndromes  en  la  malaltia  de  l’esquizofrènia  és  que  una  alteració  neurològica 
(estructural o funcional) és la causa d’ambdues manifestacions clíniques: la síndrome i 
el dèficit cognitiu associat. A mesura que han anat sorgint diferents anàlisis factorials 
de  la  simptomatologia,  s’han  anat  cercant  diferents  correlats  cognitius  i  de 
neuroimatge a les síndromes resultants per a poder confirmar la hipòtesi prèvia.  




donada  fins  al moment  és  que  aquest  tipus  d’esquizofrènia  té  una  edat  d’inici més 
tardana que no pas cap altra simptomatologia, això faria que la persona hagués tingut 
temps  de  desenvolupar  les  habilitats  necessàries  per  a  poder  realitzar  les  tasques 
cognitives de manera correcta abans de l’inici de la malaltia.   
S’ha  trobat  més  deteriorament  cognitiu  en  les  persones  que  presenten  més 
simptomatologia negativa (Penades, Gasto, Boget, Catalan,  i Salamero, 2001; Grawe  i 
Levander, 2001; Liddle, 2000; Hammer, Katsanis, i Iacono, 1995). La dimensió negativa 
s’ha  relacionat amb dèficit d’atenció  (Voruganti, Heslegrave,  i Awad, 1997),  funcions 
executives  (Dickerson,  Boronow,  Ringel,  i  Parente,  1996), memòria  (verbal  i  visual) 













Quan  a  partir  d’anàlisis  factorials  d’escales  psicopatològiques  resulta  un  factor  que 
anomenen  cognitiu,  els  resultats  d’estudis  han mostrat  que  aquest  factor  s’associa 
amb dèficits en  l’execució de proves neuropsicològiques  (Jensen, Nilsson,  i Levander, 
2004). Ehman i col∙laboradors (Ehmann et al., 2004) van trobar que les subescales del 
Wechsler  Adult  Scale‐Revised  semblances  i  vocabulari  s’associaven  amb  el  factor 
cognitiu  (dificultat  de  pensament  abstracte,  desorientació  i  atenció  pobre),  però 
l’execució en el TMT‐A  i dígits directes no es relacionaven ni amb el factor cognitiu ni 
amb  l’ítem d’atenció pobre;  indicant que els avaluadors quan avaluen  la gravetat en 
atenció en realitat mesuren algun altre tipus d’atenció diferent a  la que mesuren  les 
proves cognitives.  
En una metanàlisi  realitzada per Nieuwenstein  i  col∙laboradors  (Nieuwenstein et  al., 
2001) en que analitzaven estudis que haguessin utilitzat el Wisconsin Card Sorting Test 
(WCST) (setze estudis) i/o el Continuous Performance Test (CPT) (sis estudis) en relació 




dimensions Negativa  i Desorganitzada de  l’esquizofrènia mentre que  la sensibilitat  (o 
disminució  de  la  capacitat  de  discriminar  estímuls  al  llarg  d’un  periode  de  temps) 
s’associava  a  la  dimensió  Negativa  de  l’esquizofrènia.  Ambdós  proves  estan 
relacionades  amb  el  funcionament  del  lòbul  frontal,  per  tant,  aquests  resultats 
suggereixen que existeix una disfunció més pronunciada de  la xarxa neural en  la que 
participa el lòbul frontal.  
L’estudi  dels  correlats  cognitius  a  la  simptomatologia  pot  facilitar  la  tipificació  de 
l’esquizofrènia ja que facilita mesures fiables. Tipificar la malaltia segons els símptomes 
pot  ser  difícil  donada  la  dificultat  d’obtenir  puntuacions  de  qualitat  fiables  i  vàlides 
donada  l’alta subjectivitat de  l’avaluador  i moltes vegades  la  reticència del pacient a 
facilitar  informació  (Seltzer  et  al.,  1997).  La  utilització  de  correlats  cognitius  per  tal 
d’avaluar  l’organització  del  pensament  i  de  la  conducta  podria  contribuir  a  
taxonomitzar  la malaltia. Allen (Allen, Goldstein,  i Weiner, 2001) va proposar un altre 
model  que  classificava  l’esquizofrènia  segons  l’orígen  neuroanatomopatològic  dels 
dèficits  cognitius  que  presentava  el  pacient  afectat:  l’esquizofrènia  temporal, 
l’esquizofrènia frontal i la heterogènia, a partir de l’exeució en proves cognitives. El fet 
de  tipificar  la  malaltia  a  partir  del  funcionament  cognitiu  hauria  de  facilitar  la 








4. CONSEQÜÈNCIES  DE  L’ESQUIZOFRÈNIA:  DISCAPACITAT.  







una  causa  de  mortalitat  més  pronunciada  en  les  persones  amb  diagnòstic 
d’esquizofrènia, probablement degut a un estil de vida  insà, a un accés  limitat 
als  serveis  sanitaris  i  als  efectes  secundaris  de  la  medicació  antipsicòtica 
(Barbato, 1998). 
• Estigma  social:  L’estigma  social  fa  referència  a  un  conjunt  d’atributs 
desacreditatius relacionats amb unes actituds i creences negatives que afecten 
a  la  identitat  de  la  persona  i  que  deriven  a  una  percepció  d’un  mateix 
perjudicada  a  partir  del  rebuig  social.  L’estigma  està  fortament  vinculat  a 
l’etiqueta de “malalt mental”  i no es relaciona amb els trets  i conductes reals 
de  les  persones  estigmatitzades.  Les  conseqüències  adverses  de 
l’estigmatització poden ser la utilització d’un llenguatge pejoratiu, impediments 
per  assolir una  feina  o  un  allotjament,  un  accés  restringit  als  serveis  socials, 




• Impacte  en  els  cuidadors:  La  proporció  de  persones  amb  diagnòstic 
d’esquizofrènia  que  viuen  a  la  comunitat  i  que  resideixen  amb  qualsevol 
membre de  la família d’orígen o amb  la pròpia parella és d’un 82% segons els 
resultats  d’un  estudi  realitzat  amb  una  mostra  d’una  població  situada  a 
Barcelona  i  rodalies  (Ochoa  et  al.,  2003).  L’impacte  en  aquests  cuidadors 
informals recau en: una sobrecàrrega econòmica relacionada amb la necessitat 
de  donar  suport  econòmic  al  pacient  i  amb  la  pèrdua  de productivitat  en  el 
nucli  familiar; en  les reaccions emocionals en  front  la malaltia del pacient; en 
l’estrés que genera haver d’afrontar‐se a les conductes anormals; en la ruptura 




salut  d’una  població  ha  estat  la  pèrdua  de  DALYs  (Disability‐Adjusted  Life 
Years). La pèrdua de DALYs causada per  trastorns esquizofrènics a  tot al mon 
fou  estimada  a  ser  al  voltant de  13 milions. Aquesta quantitat  representa  al 
voltant de l’1% de la càrrega total per malaltia per qualsevol causa. La malaltia 
de  l’esquizofrènia ocupa  la posició 26 a  la  llista de malalties segons  la càrrega 
que  generen. Una  altre mesura utilitzada per  avaluar  els  costos  socials  és  el 
càlcul dels costos econòmics generats per  la malaltia. En els costos econòmics 








per a dur a  terme una  tasca de  la manera que es considera normal per a un 
esser humà, aquesta incapacitat resulta de la pèrdua o anormalitat funcional o 
estructural,  ja  sigui  física  com  psíquica  (Barbato,  1998).  La  discapacitat  es 
considera  una  de  les  conseqüències  greus  de  l’esquizofrènia  (Strauss  i 
Carpenter,  Jr.,  1974;  Strauss  i  Carpenter,  Jr.,  1972)  i,  conjuntament  amb  el 
dèficit cognitiu i els desaventatges socials, és una àrea diana dels programes de 
rehabilitació. En els trastorns mentals la discapacitat pot afectar diverses àrees 
de  funcionament  social:  cura  personal,  funcionament  ocupacional, 
funcionament  microsocial  (família  i  persones  amb  les  que  conviu)  i 
funcionament macrosocial (Janca et al., 1996).  
Cal  diferenciar  entre  deficiència  (pèrdua  o  anormalitat  d’una  estructura  o  funció, 
temporal o permanent), discapacitat (restricció o absència de  la capacitat per a dur a 
terme  una  tasca,  és  la  objectivació  d’una  deficiència)  i  minusvàlua  (situació 
desavantatjosa  per  a  un  individu,  conseqüència  de  la  discapacitat,  que  l’impedeix  o 
limita dur a terme rols normals). Podríem resumir que la deficiència fa referència a un 
trastorn a nivell d’òrgans, la discapacitat fa referència a un trastorn a nivell de persona 
i  la minusvàlua  fa  referència  a un  trastorn  a nivell de  societat.  També  cal definir el 
concepte  de  funcionament:  que  és  un  terme  global  que  fa  referència  a  totes  les 
funcions corporals, activitats i participació, és a dir un terme genèric per les condicions 





Com  hem  esmentat  anteriorment,  s’ha  descrit  àmpliament  la  incapacitat  de  les 
persones  amb malaltia  d’esquizofrènia  per  a  poder  executar  un  bon  funcionament 





Per una banda, diversos estudis han mostrat  associacions entre  la  simptomatologia, 
especialment,  els  símptomes  negatius,  i  dominis  de  funcionament  (Norman  et  al., 
2000; Greenwood, Landau, i Wykes, 2005), però no s’ha determinat que els símptomes 
negatius directament  influenciïn el  funcionament  social  (Green, 1996)  i  s’ha assumit 





s’han  traduit  directament  en  la millora  del  funcionament  social  (Greenwood  et  al., 
2005).  







4.1. Símptomes   i  discapacitat  
Molts estudis han avaluat les associacions entre la simptomatologia positva i negativa i 
un mal  funcionament  social,  però  han  estat  els  símptomes  negatius  els  que  s’han 
associat  de manera  consistent  amb  la  discapacitat  en  diverses  àrees  (Addington  i 
Addington, 1999; Bozikas et al., 2006; Addington, Brooks,  i Addington, 2003; Aksaray, 
Oflu, Kaptanoglu, i Bal, 2002; Dickinson i Coursey, 2002; Usall, Haro, Ochoa, Marquez, i 
Araya,  2002;  Ochoa  et  al.,  2005;  Niendam  et  al.,  2006).  S’ha  de  considerar  que 
l’avaluació de  la simptomatologia negativa  inclou  l’avaluació del  funcionament social 
del pacient i, per tant, aquest conjunt d’associacions significatives que s’han establert 
en diversos estudis podria haver estat previst (Addington et al., 1999; Dickinson et al., 
2002), a més, els  símptomes negatius  sembla que no expliquen per ells mateixos  la 
discapacitat  social,  ja  que  aquesta  es manté  present  tot  i  que  la  simptomatologia 
negativa millori  (Dickerson  et  al.,  1996).  La  discapacitat  en  el  funcionament  social 
també s’ha associat amb  la simptomatologia positiva  (Dickinson et al., 2002) però de 
manera menys freqüent.  
Malgrat  la  consistència  de  l’associació  entre  simptomatologia  negativa  i  un  mal 
funcionament social en diversos dominis (Norman et al., 2000; Greenwood et al., 2005; 
Revheim  et  al.,  2006),  no  s’ha  determinat  que  els  símptomes  negatius  directament 








2005; Dickerson  et  al.,  1999).  Però  de  nou,  els  resultats  no  són  consistents  i  altres 
estudis han determinat que la simptomatologia negativa és un bon predictor d’alguns 
dominis  de  funcionament  social  del  pacient  de manera  independent  (Bozikas  et  al., 
2006; Usall et al., 2002) o de manera conjunta amb el  funcionament cognitiu  (Milev, 
Ho, Arndt, i Andreasen, 2005; Bowie, Reichenberg, Patterson, Heaton, i Harvey, 2006). 
Altres  estudis  suggereixen  que  mentre  en  els  primers  episodis  el  funcionament 
cognitiu  arriba  a  explicar  percentatges  molt  alts  de  funcionament  social;  la 
simptomatologia negativa agafa més força a l’hora d’explicar el funcionament social a 
mesura que evoluciona  la malaltia  (Milev et al., 2005). Aquest  fet sigui conseqüència 
probablement  de  l’actuació  de  la medicació  antipsicòtica,  la  manca  d’aplicació  de 
programes de rehabilitació  i  l’acumulació de factors ambientals al  llarg del curs de  la 
malaltia com fets vitals estressants o la manca de suport socio‐familiar.  
Probablement  les manifestacions  simptomàtiques  siguin  la manifestació  conductual 
d’un  funcionament o estructura anormal del  cervell que  també es manifesta amb  la 
presència  de  dèficit  cognitiu;  i  el  mal  funcionament  social  sigui  la  conseqüència 
d’aquest quadre conductual i cognitiu, tot i els diversos estudis que s’han realitzat per 
tal de descriure aquestes relacions no trobem resultats clarificadors.  
4.2. Cognició   i  Discapacitat  







en memòria,  fluència  verbal,  flexibilitat  cognitiva,  processament  de  la  informació  i 
atenció sostinguda (Dickerson et al., 1999; Prouteau et al., 2004); però principalment 
s’ha relacionat amb un mal funcionament frontal (Greenwood et al., 2005; Dickinson et 
al.,  2002)  i  amb una mala  execució  en  tasques que  requereixen de memòria  verbal 
(Green, Kern, Braff, i Mintz, 2000; Green, 1996; Addington et al., 1999). La discapacitat 
en totes aquestes funcions  impossibilitaria  la solució de problemes socials així com  la 
capacitat d’adquirir habilitats psicosocials  i de dur a terme activitats de  la vida diària 
(Green et al., 2000), per  tant, afectaria al  funcionament social,  familiar  i ocupacional 
(Evans et al., 2004). 
El  funcionament  social,  però,  no  s’ha  de  conceptualitzat  com  un  constructe  únic  i 
isomòrfic  sinó que  s’ha de  tenir en compte que està  format per diferents dominis,  i 
cadascun  d’aquest  dominis  podrà  estar  relacionat  amb  diferents  dominis  cognitius 
(Cohen, Forbes, Mann, i Blanchard, 2006). Per exemple, dèficits en memòria verbal i en 
la capacitat d’atenció afectarien la capacitat d’adquirir habilitats socials (Addington et 
al.,  1999)  i  s’associarien  amb  un mal  funcionament  social  comunitari  (Cohen  et  al., 
2006)   mentre que dèficits en  les  funcions executives conduirien a tot un conjunt de 
dificultats  socials  i  ocupacionals  (Liddle,  2000),  i  podrien  ser  un  bon  predictor  del 
funcionament  ocupacional  d’una  persona  amb  diagnòstic  d’esquizofrènia  (Gold, 
Goldberg, McNary, Dixon, i Lehman, 2002).  
La memòria  verbal  inclou memòria  a  llarg  i  a  curt  termini  i  una mala  execució  en 
qualsevol d’aquestes  tasques no permetria que  les persones poguessin dur  a  terme 





Per  una  altra  banda,  un  mal  funcionament  executiu  s’ha  associat  amb  un  mal 
funcionament social  (Penades et al., 2003), però aquesta associació no és consistent 
(Prouteau et al., 2004; Addington et al., 1999; Dickerson et al., 1996; Fujii et al., 2003), 
com  tampoc  ho  és  la  capacitat  predictiva  del  funcionament  executiu  respecte  al 
funcionament social (Fujii et al., 2003). 
Així  com  els  resultats  no  són  concluents  pel  que  fa  a  la  capacitat  predictiva  de  la 
simptomatologia  negativa  en  referència  al  funcionament  social,  tampoc  ho  són  els 
resultats  referents  a  la  capacitat  predictiva  del  funcionament  cognitiu  sobre  el 
funcionament  social  (Milev  et  al.,  2005;  Bowie  et  al.,  2006). A més,  les millores  en 
funcionament cognitu produides després de  l’aplicació de programes de rehabilitació 
cognitiva  no  sempre  s’han  traduit  en  millores  en  el  funcionament  social  de  les 
persones amb esquizofrènia a qui se’ls hi ha aplicat (Reeder, Smedley, Butt, Bogner,  i 




Alguns  autors  proposen  que  és  la  combinació  de  simptomatologia  amb  dèficits 
cognitius  (especialment  dèficits  en  la  memòria  de  treball)  el  que  genera  un 
funcionament  social més  deficitari,  i  suggereixen  que  es  crea  una  relació  de  cercle 





































































1. PLANTEJAMENT  DE  L’ESTUDI  
L’esquizofrènia és una malaltia molt heterogènia amb manifestacions de símptomes  i 
curs molt  variables  entre  els  pacients.  Però  de  totes maneres  aquesta  variabilitat 
sembla  que  es  redueixi  quan  s’agrupen  diverses  variables  en  estudis  factorials  per 
crear dimensions de símptomes.  
Estudiar  dimensions  de  símptomes  de  l’esquizofrènia  pot  contribuir  a  investigar 
l’etiologia de la malaltia, ja que es podria suposar que cada síndrome, juntament amb 
altres  variables,  podria  tenir  tendència  a  associar‐se  amb més  freqüència  amb  un 
procés  patofisiològic  (Liddle  et  al.,  1992);  també  pot  donar  informació  sobre  el 
pronòstic  i  el  curs  de  la  malaltia  i  pot  ajudar  a  confeccionar  diferents  mesures 
terapèutiques per tractar l’esquizofrènia (Nakaya et al., 1999). 
Els  estudis  realitzats  fins  al moment  no  són  concloents  pel  que  fa  a  l’existència  de 
processos  patològics  subjacents  patognomònics  a  subtipus  d’esquizofrènia  Entre  les 
troballes  que  recolzen  l’existència  d’aquests  subtipus  trobem  com  dèficits  de 
funcionament  cognitiu  es  relacionen  de manera  consistent  amb  la  simptomatologia 
negativa  (Flashman,  Flaum,  Gupta,  i  Andreasen,  1996;  Arango,  Bartko,  Gold,  i 
Buchanan, 1999). Els estudis també descriuen que anys abans de  l’inici de  la malaltia 
algunes  persones  que  desenvoluparan  esquizofrènia mostren  deteriorament  social,  
funcional  i  cognitiu,  principalment  dèficit  d’atenció,  (Obiols,  2001;  Penades  et  al., 
2001; Remschmidt, 2002); a més, en el període previ a l’inici del desenvolupament de 






Els  dèficits  cognitius  no  només  s’han  relacionat  amb  la  simptomatologia.  sinó  que 
també s’han relacionat amb un mal funcionament social.  
Segurament,  la  relació  entre  el  dèficit  cognitiu  i  el  funcionament  social  reflexa  la 
importància de les habilitats cognitives en les nostres activitats diàries (Dickinson et al., 
2002).  Caldria  estudiar  quin  pes  específic  i  quines  relacions  hi  ha  entre  la 
simptomatologia, el  funcionament cognitiu  i el social per poder dissenyar programes 
de  tractament psicosocial  i  farmacològic que puguin disminuir  al màxim el nivell de 
discapacitat que presenten els pacients. És important avaluar els dèficits cognitius i la 
simptomatologia  ja  que  ambdós  s’associen  al  funcionament  social  (Norman  et  al., 
1999; Green, 1996) i ambdós són subjectes a canvi després de tractament psicosocial i 
farmacològic (Norman et al., 1999; Penades et al., 2000). Per tant, un bon coneixement 
d’aquestes  variables  i  de  les  seves  associacions  permetria  poder  determinar  els 
objectius terapèutics. A més, la discapacitat social s’ha descrit com un dels indicadors 
de  funcionalitat  més  importants.  Ja  que  l’objectiu  de  qualsevol  programa  de 
rehabilitació és aconseguir una  funcionalitat normalitzada, és necessari  realitzar una 
descripció acurada dels factors subjacents al funcionament social de les persones que 
pateixen  esquizofrènia  (Prouteau  et  al.,  2004)  per  a  poder  dissenyar  programes 
terapeutics efectius. 
Pel  que  fa  a  les  dimensions  simptomatològiques,  la  majoria  d’estudis  semblen 
relacionar el dèficit cognitiu amb  la  simptomatologia negativa  (Penades et al., 2001; 
Grawe et al., 2001; Liddle, 2000; Hammer et al., 1995; Addington et al., 1999). Aquells 







que  tan  sols  és  descriptiva  (Jiménez  et  al.,  2002).  Per  a  poder  validar  els  factors 
simptomàtics  cal  cercar  correlats  cognitius  i  clínics  que  donin  suport  als  resultats 
obtinguts  a  partir  dels  analisis  factorials.  Per  exemple,  l’equip  de Murray  (Murray, 
Lewis,  i  Reveley,  1985)  va  determinar  tot  un  seguit  de  variables  que  es mostraven 
relacionades com  la hipofrontalitat,  la seva relació amb  la simptomatologia negativa  i 



















sindròmiques)  estan  associades  a  la  discapacitat  que  presenten  els  pacients 
comunitaris amb diagnòstic d’esquizofrènia.  
Els objectius secundaris serien: 


















Hipòtesi  1:  Tot  i  ser  un  estudi  descriptiu,  la  nostra  primera  hipòtesi  és  que  la 
discapacitat  s’associarà  amb  un  major  grau  de  dèficit  cognitiu  i  gravetat  de 
simptomatologia negativa.  
Hipòtesi  2:  El  funcionament  cognitiu  estarà  inversament  relacionat  a  la 
simptomatologia negativa. Les funcions cognitives que es presentaran més fortament 
associades  a  la  simptomatologia  negativa  seran  la memòria  i  l’atenció  tal  com  s’ha 
trobat en estudis anteriors. 


























4.2. Definició  de   la  mostra  
La  mostra  del  primer  treball  està  formada  per  231  persones  amb  diagnòstic 
d’esquizofrènia  que  van  ser  seleccionades  aleatòriament  a  partir  d’un  registre 
informatitzat dels centres de Salut Mental que pertanyen a  la xarxa sanitària de Sant 
Joan  de  Déu‐Serveis  de  Salut  Mental.  La  zona  de  captació  d’aquestes  àrees 
(Cerdanyola, Ciutat Vella, Cornellà, Esplugues, Vilanova  i  la Geltrú, Gavà  i el Prat)  té 
una  cobertura  de  població  adulta  de  513.500  persones  residents  a  la  ciutat  de 
Barcelona i rodalies i d’orígens socioeconòmics diversos. Els criteris d’inclusió a l’estudi 
eren: 









Els  pacients  amb  diagnòstic  de  retard  mental,  consum  o  abús  de  substàncies  i/o 
trastorn orgànic van ser exclosos.   
La mostra del segon treball està formada per 102 subjectes que pertanyien a la mostra 
del  primer  estudi  als  que  es  van  afegir  11  subjectes.  Aquests  11  subjectes  van  ser 
seleccionats  aleatòriament  a  partir  del mateix  registre  informàtic  que  la mostra  del 
primer treball i provinents de la mateixa xarxa de Salut Mental. Els criteris d’inclusió  i 
d’exclusió eren els mateixos però es va afegir la restricció que tinguessin menys de tres 
anys  d’evolució  de  la  malaltia.  Aquest  criteri  restrictiu  es  va  aplicar  per  tal  de 
























• Positive  and  Negative  Syndrome  Scale  (PANSS)  (Kay  et  al.,  1987),  traduïda  i 








American  Psychiatric Association,  2000).  Es  tracta  d’una  escala  de  puntuació 
l, que combina  l’avaluació del 
 
• Wisconsin  Card  Sorting  Test  (WCST)  (Heaton,  2000).  Aquest  test    avalua 
pensament abstracte  i habilitat per canviar d’estratègia. Tot  i que el que hem 
t,  segueix  el mateix  procés  que  la  seva 
simple per a  l’avaluació del  funcionament globa
funcionament  i  de  la  simptomatologia  (alteracions  del  funcionament  diari, 
prova de  realitat  i  risc de violència o  suïcidi) d’un  subjecte en un període de 
temps  específic  (la  setmana  prèvia  a  l’avaluació)  en  un  continuum  de  salut‐
malaltia psicològica o psiquiàtrica.  El rang de puntuacions va des de 1 (seria la 
situació de més malaltia) a 100 (situació de més saludable). L’escala es divideix 
en 10  rangs de 10 punts cadascun. Els dos primers  rangs defineixen  individus
sense simptomatologia activa i amb una salut mental positiva. El tercer rang fa 
referència  a  persones  sense  simptomatologia  però  sense  una  salut  mental 




utilitzat  està  en  format  informatitza
versió en paper. El subjecte rep unes targetes en les que hi ha impresos d’un a 
4 símbols (triangle, estel, cercle i creu) en 4 colors (blau, groc, vermell i verd). El 






criteri  (color,  forma  o  número)  que  el  subjecte  ha  de  deduir  a  partir  del 








deduir  el  criteri  amb mínima  informació  per  part  de  l’examinador  )  i  errors 
perseveratius  (s’utilitza  per  avaluar  capacitat  per  formar  conceptes, 
aprofitament de les correccions, i flexibilitat conceptual). La puntuació d’altres 






manera  consecutiva  però  alternant  uns  cercles  amb  números  i  d’altres  amb 
lletres. Se li demana al subjecte que faci ambdós proves el més ràpid que pugui 
ja que la mesura final és el temps d’execució. El test mesura atenció visual però 





• Continous Performance Test  (CPT)  (Conners, 2002). Una correcta execució de 
les  proves  d’atenció,  concentració  o  seguiment  requereix  fer  us  de  l’atenció 
 i estudi que el California Verbal 
sostinguda.  El  CPT  és  un  test  de  vigilància  que  presenta  estímuls  (lletres) 
seqüencials  (amb  variació  de  ritme)  durant  catorze  minuts.  Se  li  indica  al 





memòria  immediata,  facilita  una  corba  d’aprenentatge,  revela  estratègies 
d’aprenentatge  (serials  o  semàntiques)  i  tendències  a  la  interferència 
retroactiva  o  proactiva  (incloent  una  llista  d’interferència),  tendències  a  la 
confabulació  o  confusió, mesura  la memòria  a  curt  i  llarg  termini  i  permet 
valorar  la  recuperació d’informació  apresa. Consta de  tres  llistes de paraules 
que es presenten com a  llista de  la compra: una  llista d’aprenentatge (A), una  
llista d’interferència (B) i una llista de reconeixement. L’estructura de les llistes 
A  i B   és  idèntica; ambdues contenen  setze paraules que pertanyen a quatre 
categories  semàntiques.  Dos  d’aquestes  categories  són  compartides  per 
ambdues  llistes mentre que  les altres dos són exclusives de cada  llista, així  la 
llista A conté les categories d’espècies, fruites, eines i roba; la llista B conté les 







de  paraules  recentment  apreses  és  en  si  mateix  un  exercici  de  memòria 
episòdica. 
• Mini  Examen  Cognoscitivo  (MEC)  (Lobo  i  Ezquerra,  1979).  El MEC  va  ser  la 
meros  de  la  Weschler  Adult 
primera  versió  en  castellà  del Mini Mental  State  Examination  dissenyat  per 




neurodegeneratives.  El  punt  de  tall  per  a mostra  no  geriàtrica  indicatiu  de 
dèficit cognitiu és de 27 punts (d’un total de 30). 
• Els  subtests  de  vocabulari,  dígits  i  clau  de  nú
Intelligence  Scale  III  (WAIS‐III)  (Wechsler,  1999).  El  subtest  de  vocabulari 
s’administra de manera individual i consta de 35 paraules a definir. La llista de 
paraules és de dificultat gradual de menys a més. Les definicions facilitades pel 
subjectes es puntuen 0, 1 o 2  segons  la  seva precisió  i adequació, d’aquesta 
manera  la  puntuació  reflecteix  el  vocabulari  après  i  l’efectivitat  oral  per  a 
expressar‐se.  El  vocabulari  per  si  sol  es  considera  una  bona  mesura  del 










repetició serà en  l’ordre que  l’examinador ha  llegit els números  i en  la segona 
serà a  la  inversa de  la  lectura dels números. La clau de números consisteix en 
aparellar  un  número  amb  un  símbol  que  se  li  ha  associat  prèviament.  Al 
subjecte  se  li  demana  que  ompli  els  buits  sota  els  números  amb  el  símbol 
associat  i disposa de dos minuts per a fer el màxim d’associacions possible. És 
una  prova  que  mesura  principalment  execució  psicomotora  i  en  la  que  el 




rs  i paraules  (Golden, 1994). El  test d’Stroop es basa en 
que es triga més en anomenar els colors de taques de color que  llegir el nom 




bona  eina  per  avaluar  la  utilització  d’estratègies  per  a  guiar  la  recerca  de 














una manca d’inhibició de  resposta  i a una disfunció de  l’atenció  selectiva.  La 
prova  es  basa  en  processar  de  manera  selectiva  un  estímul  concret 
(l’anomenament del color de  la tinta) mentre que bloqueges constantment el 
processament d’estímuls constants  (la  lectura del color). El nombre de proves 
inclòs  en  el  test  són  tres:  la  lectura  de  les  paraules,  l’anomenament  de  les 
taques de color  i    l’anomenament del color amb el que s’han  imprès noms de 
colors. El subjecte disposa de 45 segons per a anomenar el màxim de paraules 
que pugui en cada prova.  
Aquest  seguit  de  proves  neuropsicològiques  es  van  agrupar  en  4  grups  de  funcions 
cognitives : 
• Habilitats  d’abstracció  i  flexibilitat:  Inclou  les  proves  del  WCST  i  del  test 
d’Stroop ja que ambdues requereixen de les habilitats cognitives de solució de 
, Gur,  i Gur, 2002),  i  la part B del TMT. El TMT‐B 
problemes‐abstracció,  l’habilitat  de  canviar  d’estratègies  i  d’inhibició  de 
resposta (Bozikas, Kosmidis, Kioperlidou, i Karavatos, 2004; Friis, Sundet, Rund, 
Vaglum, i McGlashan, 2002). 











• World Health Organization Disability  Assessment  Scale  ‐  short  version  (WHO 
DAS‐s)  (Janca  et  al.,  1996):  Aquesta  escala  s’utilitza  per  tal  de  mesurar  la 
• Memòria Verbal: Aquest resum inclou la prova de TAVEC. 
Per a l’avaluació de la discapacitat: 
discapacitat en  relació a  les  tasques  i  rols que  s’esperen d’una persona en el 
seu  entorn  sociocultural.  És  una  escala  que  deriva  de  la  WHO  Psychiatric 
Disability  Assessment  Schedule  (WHO  DAS)  i  es  va  dissenyar  seguint  els 
principis  de  la  International  Classification  of  Impairments,  Disabilities  and 
Handicaps  (ICIDH).  Aquesta  escala  s’utilitza  per  a  valorar  l’eix  IV  de  segons 
l’ICD‐10  (World Health Organizaton, 1992). La persona que  realitzi  l’avaluació 
ha de puntuar  la discapacitat en una escala de rang 0‐5 per a quatre àrees de 
funcionament  (cura  personal,  funcionament  ocupacional,  funcionament 
familiar  i funcionament social). Una puntuació de 0 significaria que  la persona 
no presenta discapacitat en cap moment i presenta un funcionament d’acord a 
les  normes  del  seu  grup  o  context  sociocultural;  i  una  puntuació  de  5  ens 
indicaria que el funcionament està molt allunyat de les normes socioculturals i 
el pacient es mostra greument discapacitat tot el temps, si una persona manté 












Els  subjectes  van  ser  seleccionats  de  manera  aleatòria  a  partir  d’un  registre 
 de 
Salut  Mental.  Posteriorment,  els  seus  terapeutes  de  referència  van  informar  als 
subjectes seleccionats sobre els objectius i metodologia de l’estudi i els hi van demanar 
el seu consentiment a participar. Els subjectes van ser avaluats pel seu  terapeuta de 
referència. Tots els  terapeutes que participaven a  l’estudi van  ser entrenats per a  la 
passació de les escales. El protocol d’avaluació estava format per un qüestionari socio‐







van  informar als subjectes seleccionats sobre els objectius  i metodologia de  l’estudi  i 
els hi van demanar el seu consentiment a participar. Els subjectes van ser avaluats per 
dues avaluadores en el seu centre de referència. Les avaluadores van ser entrenades 
per a  la passació de  les escales  i es va fer un estudi de fiabilitat  interobservadores. El 








4.5. Anàlisi  Estadística  
Primer treball 
Primer es va avaluar  si hi havia diferències  significatives entre  les persones que van 
completar  l’avaluació  i  les que no per a  les  variables  clíniques  i  sociodemogràfiques 
Es va  realitzar un anàlisi  factorial de  la PANSS, que va obtenir un  conjunt menor de 
variables endreçades de manera decreixent segons  la seva variabilitat  i que  intenten 
í
• Mètode  d’extracció  de  factors:  components  principals  sobre  la  matriu  de 
correlacions. 
tors: 3, 4 i 5. 
utilitzant  la prova t d’Student de comparació de mitjanes amb  la finalitat d’avaluar  la 
representativitat de la mostra. 
explicar  un model  subjacent.  L’anàlisi  factorial  és  un  instrument  estadístic  que  ens 
permet  identificar  grups  d’ítems  correlacionats  entre  si.  Cadascun  d’aquests  grups 











• Els  factors  resultants  haurien  de  tenir  eigenvalues més  grans  d’1,5  i  haurien 
d’explicar més del 50% de la variància. 








Per  tal de mesurar el de  grau de  concordança entre  les dues  avaluadores per  a  les 
proves del protocol es va realitzar un estudi pilot en el que es va calcular l’índex Kappa 
de Cohen. Uns  valors de  kappa  superiors  a 0.80  indiquen un  grau d’acord entre els 
investigadors excel∙lent segons els criteris de  Landis (Landis i Koch, 1977). 
Per  a  obtenir  un  estàndard  mètric  per  a  les  comparacions  entre  les  proves  de 
funcinament  cognitiu,  les  proves  es  van  puntuar  tal  com  s’especificava  en  els  seus 
manuals  i  es  van  convertir  a  puntuacions  T  corregides  demogràficament.  Les 






Donat  que  els  síndromes  resultants  d’anàlisis  factorials  dels  ítmes  de  la  PANSS  són 
inestables al llarg del temps (Hill et al., 2002) vam considerar oportú utilitzar els factors 
resultants de  l’anàlisi  factorial de  les puntuacions obtingudes per  la nostra mostra a 
l’escala PANSS (Villalta‐Gil et al., 2006a). 




Per  tal  d’establir  la  capacitat  predictiva  de  les  funcions  cognitives  avaluades  i  les 
variables  clíniques  en  les  dimensions  de  discapacitat,  es  van  realitzar  models  de 
regressió lineal. A més d’aquestes variables, es van introduir al model el gènere, l’edat, 
















































































obtinguts  a  partir  de  pacients  comunitaris  amb  diagnòstic  d’esquizofrènia.  S’han 
realitzat  diferents  anàlisis  factorials  i  el  que  ha  mostrat  més  potència  clínica  i 
estadística és el model de quatre factors. Tot i que Peralta et al. (Peralta et al., 1994), 





correspon  al  component  Excitació  i  Atenció  pobre  (PG11)  que  corresponen  al 
component  Negatiu, mentre  que  en  el  nostre model  corresponen  als  components 
Depressió  i Positiu,  respectivament, cal  tenir en compte, però, que el darrer  ítem  té 
una càrrega molt propera a ambdós factors.  Altres ítems com Dificultat de Pensament 
Abstracte  (N5)  i Desorganització Conceptual  (P2) pertanyen a un grup de símptomes 
que Kay no va encaixar en cap dels  seus quatre  factors però que  tenen una càrrega 




El  factor  Negatiu  era  el  que  explicava  la majoria  de  la  variància  del model,  com  a 


















greu, per exemple a  l’estudi de Nakaya  i  cols.  (Nakaya et al., 1999)  la mitjana de  la 
subescala positiva de la PANSS total és de 23,5 punts mentre que la nostra és de 16,38 
punts malgrat no puguem afirmar que  la diferència és  significativa  si que presenten 
una simptomatologia positiva més greu, a més  l’únic  factor del nostre anàlisi que es 
amb el GAF. Això era previsible ja que els símptomes negatius avaluats amb la PANSS 
inclouen  l’avaluació de  funcionament  social  (Addington et al., 1999; Dickinson et al., 
2002)  i,    tant,  ens  trobaríem  amb dos  solapades.  Aquests  resultats,  de 
totes  maneres,  ressalten  la  necessitat  de  reforçar  intervencions  psicosocials  i 
farmacològiques  adreçades  a  copsar  amb  la  simptomatologia  negativa  per  a  les 
persones del nostre estudi. 





derivació  cap  a una unitat d’hospitalització, mentre que  això no  succeeix  tan  sovint 
quan l’agreujament és de la simptomatologia negativa, per tant, la nostra mostra al ser 
comunitària  té uns  trets  simptomatològics diferents  als de mostres hospitalitzades  i 
segurament presentin menys simptomatologia positiva. 






desorganitzat  o  cognitiu.  Ja  que  la  nostra mostra  té molts  anys  d’evolució  podríem 
pensar  que  el  deteriorament  cognitiu  està  afectant  equitativament  a  totes  les 
dimensions  psicopatològiques  i  per  tant  no  tindria  una  potència  discriminatòria 
suficient com per a formar una dimensió en ell mateix.   
També  trobem  que  el  grau  de  discapacitat  es  relaciona  amb  tots  els  factors  de 
símptomes  (especialment  amb  el  factor  negatiu  i  el  positiu),  així  si  la  gravetat  dels 
mentre que la resta de components es mantenen com en el model de quatre factors. 
Aquest  resultat mostra que els  símptomes  relacionats amb  l’estat d’ànim  tenen una 
càrrega prou  important com per a que s’agrupi en una dimensió  i haurien de tenir‐se 
en compte en  la pràctica clínica diària  (Muller, Kienzle,  i Dahmen, 2002; Kelly, Shim, 
Feldman,  Yu,  i  Conley,  2004;  Kontaxakis  et  al.,  2004;  Hofer  et  al.,  2004;  Serretti, 
Mandelli, Lattuada, i Smeraldi, 2004). 





discapacitat en  totes  les àrees. Aquest resultat és consistent amb  la  literatura prèvia 
(Ertugrul  et  al.,  2002)  i  ens  recorda  la  necessitat  d’avaluar  el  grau  de  discapacitat 
independentment del diagnòstic.  
El  resultat  constant  d’un  factor  negatiu  i  un  de  positiu  (Crow,  1980; Nakaya  et  al., 
Una  de  les  implicacions  dels  resultats  obtinguts  a  l’estudi  és  que  les  diferents 
dimensions  en  esquizofrènia  podrien  ajudar  a millorar  tractaments  farmacològics  i 
psicosocials  adreçats  a  símptomes  específics  i  al  grau  de  discapacitat;  recerca  en 
aquest camp hauria d’anar dirigida a dissenyar nous programes d’intervenció tenint en 
compte aquests resultats. 
1999)  ens  suggereix  l’existència  d’un  procés  patològic  subjacent  aquesta 
simptomatologia  comú  a  totes  les  poblacions.  S’haurien  d’estudiar  els  correlats  de 





     donar   e
cognitiu i la discapacitat. El primer tipus fa     les associacions directes entre 
els tres tipus de variables i ens permeten  resposta a les dues primeres hipòt sis 
del treball mentre que el segon tipus de relacions fan referència a la càrrega específica 
licar  la  discapacitat  i  ens 
permeten donar resposta a la tercera hipòtesi del treball







amb  la discapacitat (cura personal, funcionament social  i familiar  i puntuació total), a 
excepció de la discapacitat en el funcionament ocupacional que no s’ha relacionat amb 
cap  altra  variable  analitzada.  La  discapacitat  en  el  funcionament  ocupacional  dels 
pacients de  la nostra mostra és molt més greu que en d’altres àrees de discapacitat  i 
mostra molt  poca  variació  (qualsevol  pacient  que  estigués  cobrant  una  pensió  no 
contributiva  obtenia  la màxima  puntuació  en  discapacitat),  aquest  fet  segurament 
estigui causant que cap altra variable s’hagi associat amb aquesta àrea de discapacitat.  
Els  pacients  del  nostre  estudi  tenen  serioses  dificultats  en  emprendre  tasques 




familiar  i  el  social.  Les  persones  amb  una  simptomatologia  negativa  més  greu 
presenten una pitjor o escasa xarxa d’interaccions amb els membres de la família i amb 
membres  de  la  comunitat  (amics,  veins,  companys,...).  Si  tenim  en  compte  que 
2002). La discapacitat en el  funcionament social  també s’associa amb els símptomes 
positius, com d’altres estudis ja havien trobat (Dickinson et al., 2002). Considerant que 
a  la  nostra mostra  que  els 
 greus com per a 
que es relacionin de manera significativa amb el  funcionament social, tot  i que el  fet 
Els símptomes negatius tam
l’avaluació dels símptomes negatius incorpora l’avaluació del seu funcionament social, 
es  podria  haver  previst  aquesta  associació  (Addington  et  al.,  1999; Dickinson  et  al., 






que no  s’hagin  associat  amb  cap  altra  àrea de discapacitat podria explicar‐se per  la 
cronicitat dels pacients i al fet que són pacients comunitaris estables clínicament i que 
per  tant, mostren un  rang  limitat de simptomatologia positiva  residual  (Dickerson et 
al., 1999).  
La  discapacitat  en  la  cura  personal  té  tendència  a  associar‐se  amb  els  símptomes 
negatius.  A  un  estudi  previ  en  que  es  van  avaluar  les  necessitats  de  pacients 
comunitaris  amb  esquizofrènia  (Ochoa  et  al.,  2005),  els  autors  van  trobar  una 
associació significativa entre els símptomes negatius  i  la necessitat de cura personal. 
en amb els seus 
pares,  que  prenen  cura  de  les  necessitats  dels  pacients.  La  gravetat  de  la 
simptomatologia s’associa directament amb  la quantitat d’ajuda formal  i  informa que 
reb un pacent a l’hora de cobrir les seves necessitats en àrees bàsiques. L’ajuda formal 
i  informal  que  rep  el  pacient  influencia  i  dificulta  l’avaluació  de  l’actuació  real 
realitzada  pel  pacient  per  procurar  una  aparença  i  respostes  adequades  al  context, 
s’hauria  de  poder  avaluar  l’ajuda  que  reben  els  pacients  de  manera  específica  i 
incloure‐la en futurs anàlisis.  
Aquest  resultat  ens  suggereix  que  les  persones  amb  simptomatologia  negativa més 
greu  tendeixen  a  presentar  habilitats  deficitàries  a  l’hora  de  prendre  cura  del  seu 
menjar,  higiene  personal  i  cura  personal  entre  d’altres.  Com  s’ha  comentat 
prèviament, un alt percentatge dels pacients de  la nostra mostra viu
En  canvi,  la  única  associació  significativa  entre  funcionament  cognitiu  i  àrees  de 
discapacitat  es  va  trobar  entre  la  memòria  operativa  i  la  discapacitat  en  el 













Els processos de  control atencionals  són múltiples  i  inclouen  funcions d’atenció  i de 
memòria operativa (Prouteau et al., 2004). Aquests processos regulen moltes activitats 
de la nostra vida diària, com comprar o agafar el transport públic així com també estan 
implicats en aspectes més conductuals del  funcionament social  i d’ajust a  la malaltia 
com recordar les presses de medicació (Prouteau et al., 2004), les funcions executives 
també estan molt relacionades amb l’execució de tot aquest seguit de tasques però els 
nostres  resultats  donen  suport  a  altres  estudis  que  no  han  trobat  relacio  entre  les 
e q
També cal assenyalar que el resum de mesures d’atenció tendeix a associar‐se amb el 
funcionament  familiar  i  l‘explica parcialment. Altres estudis  també han  trobat que el 
dèficit d’atenció s’associa amb un mal funcionament social, però apunten que aquesta 
associació  pot  estar  explicada  parcialment  per  la  simptomatologia  ( routeau  et  al., 
2004), com indiquen els nostres resultats.  
habilitats d’abstracció  i flexibilitat  i cap àrea de funcionament social (Dickerson et al., 
1996;  Prouteau  et  al.,  2004).  En  l  nostre  context,  en  el  que  hem  trobat  ue  el 












í  com  dificultarien  l’adquisició  d’habilitats 
psicosocials  i d’activitats diàries en  la comunitat  (Green et al., 2000), afectant al seu 
funcionament familiar i social. 
seu funcionament. Segons aquests autors, per a que hi hagi millora en el funcionament 
al., 1999). La memòria verbal  inclou  tasques de memòria a curt  i  llarg  termini  i, com 
que  la  gent  normalment  es  comunica  verbalment,  els  dèficits  en  aquestes  funcions 
dificultarien que els pacients poguessin dur a terme tasques socials complexes (Green, 
1996).  Junt amb els dèficits d’atenció, els problemes de memòria no permetrien als 
pacients  solucionar  problemes  socials,  aix
Altres autors suggereixen que allò que té una incidència en la millora del funcionament 
social a partir de  l’aplicació d’un programa de  rehabilitació, és  la generació de nous 
esquemes,  és  a  dir,  estructures  de  coneixement  general  emmagatzemades  en  la 
memòria  a  llarg  termini  i  que  determinen  com  s’organitzen  i  estructuren  les 
representacions mentals. Els esquemes donen sentit contextual a les percepcions. Les 
conductes  es  generen  de manera  prou  automatitzada  a  partir  dels  esquemes  que 





social,  els  programes  d’intervenció  hauran  d’anar  dirigits  a  generar  nous  esquemes 
eficients i  retirar els esquemes ineficients o no adaptatius que tingui el subjecte i que 
determinen la seva conducta (Reeder et al., 2006).  
  del  món  inert  (Pinkham  et  al.,  2003),  i  el  més 
important és que es  relaciona amb el  funcionament  social  fins  i  tot quan  controlem 
l’execució en tasques neurocognitives  (Pinkham et al., 2003).  
Un  altre  constructe  que  podria  estar  vinculat  al  funcionament  social  és  la  cognició 
social.  Aquest  concepte  fa  referència  a  tots  aquells  processos  que  permeten  les 
interaccions socials  i que  inclouen  la comprensió de  les característiques psicològiques 
de  les altres persones,  com  les  seves  creences,  sentiments, o personalitat  (Mitchell, 




fins  i  tot  quan  controlem  el  funcionament  cognitiu  bàsic  (Pinkham  et  al.,  2003).  La 
cognició  social  es  sustenta  en  estructures  i  connexions  cerebrals  diferents  a  les 
necessàries  per  a  la  comprensió
Relació entre la simptomatologia i la cognició 
Els  nostres  resultats  confirmen  la  nostra  segona  hipòtesi:  el  funcionament  cognitiu 
deficitari s’associa amb més severitat de simptomatologia negativa. La memòria verbal 










Capacitat  predictiva  de  la  simptomatologia  i  del  funcionament  cognitiu  a  l’hora 
et al., 1997; Roth, Flashman, Saykin, McAllister,  i Vidaver, 2004; Bryson et al., 2001; 
Cameron et al., 2002; Nieuwenstein et al., 2001), no hem trobat cap associació entre la 





    mostren  
funcionament social dels subjectes. La tercera hipòtesi del treball no es va confirmar 
amb els resultats. Quan vàrem afegir els símptomes a models multivariants, el factor 
negatiu  explicava  parcialment  quasi  totes  les  àrees  de  discapacitat  i  la  discapacitat 
Tot  i  que  la  simptomatologia  positiva mostrava  una  associació  significativa  amb  la 
discapacitat, el seu efecte desapareix quan fem un ajust per simptomatologia negativa 
Els  resultats  de  diversos  estudis  suggereixen  que  les  habilitats  neurocognitives 
al., 1999) i, fins i tot, de tall transversal (Norman et al., 1999)   que tan sols els 
símptomes,  especialment  la  simptomatologia  negativa  i  desorganitzada,  prediuen  el 
total,  però  els  factors  cognitius  deixaven  de  tenir  capacitat  predictiva  de  la 













la  reducció  de  la  simptomatologia  encara  hauria  de  ser  l’objecte  d’intervenció  de 
amb
necessitats dels pacients, una mesura de resultat funcional (Ochoa et al., 2005). 








d’evolucio;  és molt  posible  que  els  resultats  siguin molt  diferents  dels  obtinguts  en 





també  es  va  trobar  que  la  gravetat  dels  símtomes  també  es  relacionava  amb  les 








ser  evaluats  en  aquell  moment  sinó  quan  es  va  aconseguir  l’estabilitat  clínica 
(considerada com una normalització del tractament farmacològic  i una remissió de  la 
simptomatologia  aguda).  Aquest  fet  segurament  tingui  una  implicació  clara  en  la 
puntuació  de  la  PANSS  i  la  simptomatologia  positiva  sigui menys  prominent  que  la 
negativa.  





confirmar  que  la  simptomatologia  negativa  és  un  predictor  de  més  pes  que  el 
funcionament cognitiu a  l’hora de definir  la discapacitat així com a  l’hora de predir el 
curs i pronòstic.  
juga  un  paper  destacable  en  el  desenvolupament  de  la malaltia  i  en  el  nombre  de 
recaigudes  (Perlick, Stastny, Mattis,  i Teresi, 1992). A més,  la psiquiatria comunitària 
defensa el manteniment de  les persones amb  trastorn mental  sever a  la  comunitat, 
això requereix d’una provisió de serveis que doni desposta a les necessitats d’aquestes 
persones  i  que  facilitin  programes  terapèutics  dirigits  a  intervenir  en  les  àrees  de 
funcionament que dificulten la plena integració a la co












la  simptomatologia  i  la  discapacitat  ja  que  els  resultats  dels  primers  estudis 
suggereixen    que  la  cognició  social  prediu  el  funcionament  social  fins  i  tot  quan 
controlem  per  al  funcionament  cognitiu    no  social  (Ihnen,  Penn,  Corrigan,  i Martin, 
1998; Pinkham i Penn, 2006; Addington, Saeedi, i Addington, 2006; Brune, 2005).  
  la  seva  associació  amb  la  discapacitat  en  el  funcionament  social 
s’han descrit en nombrosos estudis  (Penades et al., 2001; Grawe et al., 2001; Liddle, 
2000; Hammer et  al.,  1995); però no  sabem quina proporció d’aquesta discapacitat 
funcional  es  pot  atribuir  a  la  presència  de  simptomatologia  psiquiàtrica  o  a  un 
funcionament cognitiu deficitari (Dickinson et al., 2002).   
’altres)  i els resultats funcionals és  important  ja que pot ajudar a entendre  les 
relacions entre aquestes variables i pot ajudar a definir de manera raonable obtjectius 
d’intervencions (Green et al., 2000). 
Fins  al  moment,  les  associacions  entre  la  simptomatologia  negativa  i  els  dèficits 
cognitius  així  com
Un  tractament  eficaç  no  hauria  només  de  cercar  la  reducció  de  la  simptomatologia 
sinó també reduir  la discapacitat dels pacients (Ertugrul et al., 2002; Voruganti et al., 












La  discapacitat  que  presenten  els  pacients  es  relaciona  de manera  directa  amb  la 




relaciona  amb  el  funcionament  cognitiu  a  excepció  de  la  funció  d’abstracció  i 
flexibilitat que no es relaciona amb cap àrea de discapacitat.  
El  funcionament  cognitiu  dels  pacients  es  relaciona  principalment  amb  la 




Els  símptomes  positius  també  tenen  una  relació  directa  amb  la  discapacitat  en  el 
funcionament social.  





























La  manca  d’un  grup  control  no  ens  permet  controlar  ni  comparar  els  resultats 
btinguts segons població normal.  
l  funcionament  cognitiu  s’ha  explorat  utilitzant  un  conjunt  de  proves 
  que  la  majoria  de  vegades  no  són  específiques  d’un  domini 
cognitiu  concret.  No  podem  concloure  que  altres  dominis  cognitius  no  estiguin 
implicats en les associacions. En front aquesta gran limitació, la bateria es va composar 
e  proves  cognitives  validades  i  àmpliament  utilitzades  en  estudis  realitzats  amb 
 amb esquizofrènia en que han demostrat una execució deficitària. 
 disseny de  l’estudi és de tall transversal  i per tant no podem establir  la direcció de 
les diferents associacions. 
Cal  tenir en compte que els pacients que  formen  la nostra mostra  tenen molts anys 














































SPSS  para Windows  (2002).  (Version  11.5.1)  [Computer  software].  Chicago: 
SPSS Inc. 




Addington,  J.,  Saeedi, H.,  i  Addington,  D.  (2006).  Facial  affect  recognition:  a 
mediator between  cognitive  and  social  functioning  in psychosis?.  Schizophr.Res., 85, 
142‐150. 
Aksaray, G., Oflu, S., Kaptanoglu, C., i Bal, C. (2002). Neurocognitive deficits and 
quality  of  life  in  outpatients  with  schizophrenia. 
Prog.Neuropsychopharmacol.Biol.Psychiatry, 26, 1217‐1219. 
Allen, D. N., Goldstein, G.,  i Weiner, C.  (2001). Differential neuropsychological 












Angrist,  B.  M.,  Dathantanthan,  G.,  i  Wilk,  S.  (1973).  Behavioural  and 
biochemical effects of L‐dopa in psychiatric patients. In E.Usdin, I. J. Kopin, i J. Barchas 
(Eds.), Frontiers in Catecholamine Research (pp. 991‐994). Oxford: Pergamon. 
Arango,  C.,  Bartko,  J.  J., Gold,  J. M.,  i  Buchanan,  R. W.  (1999).  Prediction  of 
neuropsychological  performance  by  neurological  signs  in  schizophrenia. 
Am.J.Psychiatry, 156, 1349‐1357. 













Berman,  I., Viegner, B., Merson, A., Allan, E., Pappas, D.,  i Green, A.  I.  (1997). 





Bleuler,  E.  (1960). Dementia  Praecox.  El  grupo  de  las  Esquizofrenias.  Buenos 
Aires: Hormé. 
Bogerts,  B.  i  Falkai,  P.  (1995).  Alteraciones  cerebrales  postmortem  en  la 
esquizofrenia. In C.L.Shriqui i H. A. Nasrallah (Eds.), Aspectos actuales en el tratamiento 
de la Esquizofrenia (pp. 47‐64). Madrid: Editores Médicos. 
Bousoño, M.,  Paino, M.,  i  Bascarán, M.  T.  (2004).  Sistema  dopaminérgico  y 
función cognitiva. In E.Baca‐Baldomero i M. Roca (Eds.), Dopamina y Esquizofrenia (pp. 
187‐198). Barcelona: Mayo. 




Bozikas,  V.  P.,  Kosmidis,  M.  H.,  Kafantari,  A.,  Gamvrula,  K.,  Vasiliadou,  E., 
Petrikis, P. et al. (2006). Community dysfunction in schizophrenia: rate‐limiting factors. 
Prog.Neuropsychopharmacol.Biol.Psychiatry, 30, 463‐470. 
Bozikas,  V.  P.,  Kosmidis,  M.  H.,  Kioperlidou,  K.,  i  Karavatos,  A.  (2004). 















Cameron,  A. M.,  Oram,  J.,  Geffen,  G. M.,  Kavanagh,  D.  J., McGrath,  J.  J.,  i 
Geffen,  L.  B.  (2002).  Working  memory  correlates  of  three  symptom  clusters  in 
schizophrenia. Psychiatry Res., 110, 49‐61. 
Cannon,  T.  D.,  Mednick,  S.  A.,  Parnas,  J.,  Schulsinger,  F.,  Praestholm,  J.,  i 
Vestergaard,  A.  (1993).  Developmental  brain  abnormalities  in  the  offspring  of 
schizophrenic  mothers.  I.  Contributions  of  genetic  and  perinatal  factors. 
Arch.Gen.Psychiatry, 50, 551‐564. 





Chua,  S.  E.  i McKenna, P.  J.  (1995).  Schizophrenia‐‐a brain disease? A  critical 





Cohen,  A.  S.,  Forbes,  C.  B., Mann, M.  C.,  i  Blanchard,  J.  J.  (2006).  Specific 
cognitive  deficits  and  differential  domains  of  social  functioning  impairment  in 
schizophrenia. Schizophr.Res., 81, 227‐238. 
Conners C.K. (2002). CPT II: Continuous Performance Test II. Canada: MHS. 
Cornblatt,  B.  A.  i  Keilp,  J.  G.  (1994).  Impaired  attention,  genetics,  and  the 
pathophysiology of schizophrenia. Schizophr.Bull., 20, 31‐46. 
Crow,  T.  J.  (1980).  Molecular  pathology  of  schizophrenia:  more  than  one 
disease process? Br.Med.J., 280, 66‐68. 
Crow,  T.  J.  (1985).  The  two‐syndrome  concept:  origins  and  current  status. 
Schizophr.Bull., 11, 471‐486. 
Cuesta, M.  J.,  Peralta, V.,  i  Serrano,  J.  F.  (2000a). Nuevas  perspectivas  en  la 
psicopatología de los trastornos esquizofrénicos. Anales Sis San Navarra, 23, 37‐50. 
Cuesta,  M.  J.,  Peralta,  V.,  i  Zarzuela,  A.  (2000b).  Neuropsicología  y 
Esquizofrenia. Anales Sis San Navarra, 23, 51‐62. 















and  neurocognitive  deficits  in  outpatients  with  schizophrenia:  a  2‐year  follow‐up. 
Schizophr.Res., 37, 13‐20. 
Dickinson,  D.  i  Coursey,  R.  D.  (2002).  Independence  and  overlap  among 





S.  et  al.  (2004).  Neuropsychological  correlates  of  the  PANSS  Cognitive  Factor. 
Psychopathology, 37, 253‐258. 




scale.  A  procedure  for  measuring  overall  severity  of  psychiatric  disturbance. 
Arch.Gen.Psychiatry, 33, 766‐771. 






al.  (2004).  Cognitive  and  clinical  predictors  of  success  in  vocational  rehabilitation  in 
schizophrenia. Schizophr.Res., 70, 331‐342. 
Evans, J. D., Heaton, R. K., Paulsen, J. S., Palmer, B. W., Patterson, T., i Jeste, D. 
V.  (2003).  The  relationship  of  neuropsychological  abilities  to  specific  domains  of 
functional capacity in older schizophrenia patients. Biol.Psychiatry, 53, 422‐430. 
Faraone, S. V., Glatt, S. J., i Taylor, L. (2004). Base genética de la esquizofrenia. 








Folstein, M.  F.,  Folstein,  S. E.,  i McHugh, P. R.  (1975).  "Mini‐mental  state". A 
practical  method  for  grading  the  cognitive  state  of  patients  for  the  clinician.  J 
Psychiatr.Res., 12, 189‐198. 
Fresan, A., Fuente‐Sandoval, C., Loyzaga, C., Garcia‐Anaya, M., Meyenberg, N., 
Nicolini,  H.  et  al.  (2005).  A  forced  five‐dimensional  factor  analysis  and  concurrent 






Friis,  S.,  Sundet,  K.,  Rund,  B.  R.,  Vaglum,  P.,  i  McGlashan,  T.  (2002). 
Neurocognitive  dimensions  characterizing  patients with  first‐episode  psychosis.  Br.J 
Psychiatry, 181, s85‐s90. 






Cognitive  correlates  of  job  tenure  among  patients  with  severe  mental  illness. 
Am.J.Psychiatry, 159, 1395‐1402. 
Gold,  J. M., Randolf, C., Carpenter, C.  J., Goldberg,  T.  E.,  i Weinberger, D. R. 
(1992).  The  performance  of  patients  with  schizophrenia  on  the Wechsler Memory 
Scale‐Revised. Clin Neuropsychol, 6, 362‐373. 
Goldberg,  T.  E.,  David,  A.,  i  Gold,  J.  M.  (2004).  Neurocognitive  deficits  in 
schizophrenia.  In  S.R.Hirsch  i D. R. Weinberger  (Eds.),  Schizophrenia  (2 ed., pp. 168‐
184). Bath: Blackwell. 
Golden, C. J. (1994). Stroop. Test de Colores y Palabras. Madrid: TEA Ediciones. 



















and  functional  outcome  in  schizophrenia:  are  we  measuring  the  "right  stuff"? 
Schizophr.Bull., 26, 119‐136. 
Greenwood,  K.  E.,  Landau,  S.,  i  Wykes,  T.  (2005).  Negative  symptoms  and 
specific cognitive  impairments as combined  targets  for  improved  functional outcome 
within cognitive remediation therapy. Schizophr.Bull., 31, 910‐921. 
Guilañá, E. (1997). De una cuestion preliminar a todo tratamiento posible de la 








Guy, W.  (1976). Clinical Global  Impression.  In W.Guy  (Ed.), ECDEU assessment 
manual for psychopharmacology (pp. 217‐222). Rockville, MD, US.: Nationa Institute of 
Mental Health, Psychopharmacology Research Branch. 
Hafner, H., Behrens, S., De Vry,  J.,  i Gattaz, W. F.  (1991). Oestradiol enhances 
the  vulnerability  threshold  for  schizophrenia  in  women  by  an  early  effect  on 
dopaminergic  neurotransmission.  Evidence  from  an  epidemiological  study  and  from 
animal experiments. Eur.Arch.Psychiatry Clin Neurosci., 241, 65‐68. 
Hammer, M. A., Katsanis,  J.,  i  Iacono, W. G.  (1995). The relationship between 
negative symptoms and neuropsychological performance. Biol.Psychiatry, 37, 828‐830. 
Haro, J. M., Kamath, S. A., Ochoa, S., Novick, D., Rele, K., Fargas, A. et al. (2003). 





Maternal  stress  induces  synaptic  loss  and  developmental  disabilities  of  offspring. 
Int.J.Dev.Neurosci., 16, 209‐216. 
Heaton  R.K.  (2000).  WCST‐64:CV.  Computer  Version  for  Windows‐Research 
Edition. Odessa, FL: Psychological Assessment Resources. Inc.  
Hill, K., Mann, L., Laws, K. R., Stephenson, C. M., Nimmo‐Smith, I., i McKenna, P. 





Hill,  S.  K.,  Ragland,  J.  D.,  Gur,  R.  C.,  i  Gur,  R.  E.  (2002).  Neuropsychological 
profiles delineate distinct profiles of  schizophrenia,  an  interaction between memory 
and  executive  function,  and  uneven  distribution  of  clinical  subtypes. 
J.Clin.Exp.Neuropsychol., 24, 765‐780. 
Hodel, B. i Brenner, H. D. (1994). Cognitive therapy with schizophrenic patients: 
conceptual  basis,  present  state,  future  directions.  Acta  Psychiatr.Scand.Suppl,  384, 
108‐115. 
Hofer, A., Kemmler, G., Eder, U., Edlinger, M., Hummer, M., i Fleischhacker, W. 
W.  (2004). Quality  of  life  in  schizophrenia:  the  impact  of  psychopathology,  attitude 
toward medication, and side effects. J.Clin.Psychiatry, 65, 932‐939. 
Honey, G. D., Sharma, T., Suckling, J., Giampietro, V., Soni, W., Williams, S. C. et 





J.  R.  Z.  Abela  (Eds.),  Development  of  Psychopathology  (pp.  32‐46).  Thousand  Oaks: 
Sage. 








DAS‐S):  a  tool  for  the  assessment  of  difficulties  in  selected  areas  of  functioning  of 
patients  with mental  disorders.  Social  Psychiatry  and  Psychiatric  Epidemiology,  31, 
349‐354. 
Jensen,  J.,  Nilsson,  L.  L.,  i  Levander,  S.  (2004).  Neurocognitive  and 




Junqué, C. (1999). El  lóbulo frontal y sus disfunciones.  In C.Junqué  i J. Barroso 
(Eds.), Neuropsicología (3 ed., pp. 349‐400). Madrid: Sintesis Psicología. 






Kelly, D. L., Shim,  J. C., Feldman, S. M., Yu, Y.,  i Conley, R. R.  (2004). Lifetime 
psychiatric symptoms in persons with schizophrenia who died by suicide compared to 
other means of death. J.Psychiatr.Res., 38, 531‐536. 





Kendler,  K.  S., McGuire, M.,  Gruenberg,  A. M.,  O'Hare,  A.,  Spellman, M.,  i 
Walsh, D.  (1993). The Roscommon  Family  Study.  I. Methods, diagnosis of probands, 
and risk of schizophrenia in relatives. Arch.Gen.Psychiatry, 50, 527‐540. 
Kety,  S.  S.  (1988).  Schizophrenic  illness  in  the  families  of  schizophrenic 
adoptees: findings from the Danish national sample. Schizophr.Bull., 14, 217‐222. 
Kety, S. S., Wender, P. H., Jacobsen, B., Ingraham, L. J., Jansson, L., Faber, B. et 
al.  (1994).  Mental  illness  in  the  biological  and  adoptive  relatives  of  schizophrenic 




Kontaxakis,  V.,  Havaki‐Kontaxaki,  B., Margariti, M.,  Stamouli,  S.,  Kollias,  C.,  i 




Lancon, C., Auquier, P., Nayt, G.,  i Reine, G.  (2000). Stability of the  five‐factor 
structure  of  the  Positive  and Negative  Syndrome  Scale  (PANSS).  Schizophr.Res.,  42, 
231‐239. 
Lancon, C., Reine, G., Llorca, P. M., i Auquier, P. (1999). Validity and reliability of 








Lawrie,  S.  i  Johnstone,  E.  C.  (2004).  Schizophrenia  and  related  disorders.  In 
E.C.Johnstone, D. Cunningham‐Owens, S. Lawrie, M. Sharpe,  i C. P. L. Freeman (Eds.), 
Companion to Psychiatric Studies (7 ed., pp. 390‐420). London: Churchill Livingstone. 
Leung, A.  i Chue, P.  (2000).  Sex differences  in  schizophrenia, a  review of  the 
literature. Acta Psychiatr.Scand.Suppl, 401, 3‐38. 








Liddle, P. F.  i Pantelis, C. (2004). Brain Imaging  in Schizophrenia. In S.R.Hirsch  i 
D. R. Weinberger (Eds.), Schizophrenia (2 ed., pp. 403‐417). Bath: Blackwell. 
Lindenmayer,  J.  P.,  Bernstein‐Hyman,  R.,  i Grochowski,  S.  (1994).  Five‐factor 
model of schizophrenia. Initial validation. J.Nerv.Ment.Dis., 182, 631‐638. 
Loas, G., Noisette, C., Legrand, A.,  i Delahousse, J. (1997). [A four‐dimensional 
model of  chronic  schizophrenia based on  the  factorial  structure of  the Positive  and 

















Mass,  R.,  Wolf,  K.,  Wagner,  M.,  i  Haasen,  C.  (2000).  Differential  sustained 
attention/vigilance  changes  over  time  in  schizophrenics  and  controls  during  a 
degraded  stimulus  Continuous  Performance  Test.  Eur.Arch.Psychiatry  Clin.Neurosci., 
250, 24‐30. 
McGuire, P. K.,  Shah, G. M.,  i Murray, R. M.  (1993).  Increased blood  flow  in 
Broca's area during auditory hallucinations in schizophrenia. Lancet, 342, 703‐706. 









Mednick,  S., Watson,  J. B.,  i Huttunen, M. O.  (1998). A  two‐hit model of  the 
etiology  of  schizophrenia.  In  M.Lenzenweger  i  R.  H.  Dworkin  (Eds.),  Origins  and 
Development  of  Schizophrenia:  Advances  in  Experimental  Psychopathology.  ( 
Washington: American Psychological Association. 
Mednick,  S.  A., Machon,  R.  A.,  Huttunen, M.  O.,  i  Bonett,  D.  (1988).  Adult 
schizophrenia  following  prenatal  exposure  to  an  influenza  epidemic. 
Arch.Gen.Psychiatry, 45, 189‐192. 
Milev, P., Ho, B. C., Arndt,  S.,  i Andreasen, N. C.  (2005). Predictive  values of 




Minas,  I.  H.,  Klimidis,  S.,  Stuart, G. W.,  Copolov,  D.  L.,  i  Singh,  B.  S.  (1994). 
Positive  and  negative  symptoms  in  the  psychoses:  principal  components  analysis  of 











Murray,  R. M.  i  Lewis,  S. W.  (1987).  Is  schizophrenia  a  neurodevelopmental 
disorder? Br.Med.J.(Clin.Res.Ed), 295, 681‐682. 
Murray, R. M.,  Lewis,  S. W.,  i Reveley, A. M.  (1985). Towards  an  aetiological 
classification of schizophrenia. Lancet, 1, 1023‐1026. 
Murray,  R.  M.,  O'Callaghan,  E.,  Castle,  D.  J.,  i  Lewis,  S.  W.  (1992).  A 
neurodevelopmental  approach  to  the  classification  of  schizophrenia.  Schizophr.Bull., 
18, 319‐332. 



























Ochoa,  S.,  Haro,  J. M., Usall,  J.,  Autonell,  J.,  Vicens,  E.,  i  Asensio,  F.  (2005). 
Needs  and  its  relation  to  symptom  dimensions  in  a  sample  of  outpatients  with 
schizophrenia. Schizophr.Res., 75, 129‐134. 
Overall,  J.  E.  i  Gorham,  D.  R.  (1962).  The  Brief  Psychiatric  Rating  Scale. 
Psychological Reports, 10, 799‐812. 
Parnas,  J.,  Cannon,  T.  D.,  Jacobsen,  B.,  Schulsinger,  H.,  Schulsinger,  F.,  i 
Mednick,  S.  A.  (1993).  Lifetime  DSM‐III‐R  diagnostic  outcomes  in  the  offspring  of 







Penades,  R.,  Boget,  T.,  Catalan,  R.,  Bernardo, M.,  Gasto,  C.,  i  Salamero, M. 
(2003).  Cognitive  mechanisms,  psychosocial  functioning,  and  neurocognitive 
rehabilitation in schizophrenia. Schizophr.Res., 63, 219‐227. 
Penades,  R.,  Boget,  T.,  Salamero, M.,  Catarineu,  S.,  i  Bernardo,  M.  (2000). 
Alteraciones  neuropsicológicas  en  la  esquizofrenia  y  su  modificación.  Actas 
Esp.Psiquiatr., 28, 59‐69. 
Penades, R., Gasto, C., Boget, T., Catalan, R.,  i Salamero, M.  (2001). Deficit  in 
schizophrenia:  the  relationship  between  negative  symptoms  and  neurocognition. 
Compr.Psychiatry, 42, 64‐69. 
Peralta V,  C. MJ.  (1994). Validación  de  la  escala  de  los  síndromes  positivo  y 
negativo (PANSS) en una muestra de esquizofrénicos españoles. Actas Luso‐Esp Neurol 
Psiquiatr, 22, 171‐177. 
Peralta, V., Cuesta, M.  J.,  i de  Leon,  J.  (1994). An empirical analysis of  latent 
structures  underlying  schizophrenic  symptoms:  a  four‐syndrome  model. 
Biol.Psychiatry, 36, 726‐736. 
Peralta,  V.,  de  Leon,  J.,  i  Cuesta,  M.  J.  (1992).  Are  there  more  than  two 
syndromes  in  schizophrenia?  A  critique  of  the  positive‐negative  dichotomy. 
Br.J.Psychiatry, 161, 335‐343. 
Perlick,  D.,  Stastny,  P., Mattis,  S.,  i  Teresi,  J.  (1992).  Contribution  of  family, 






Pinkham,  A.  E.  i  Penn,  D.  L.  (2006).  Neurocognitive  and  social  cognitive 
predictors of interpersonal skill in schizophrenia. Psychiatry Res., 143, 167‐178. 
Pinkham, A. E., Penn, D. L., Perkins, D. O.,  i Lieberman,  J.  (2003).  Implications 
for the neural basis of social cognition for the study of schizophrenia. Am.J Psychiatry, 
160, 815‐824. 
Prescott, C. A.  i Gottesman,  I.  I.  (1993). Genetically mediated vulnerability  to 
schizophrenia. Psychiatr.Clin.North Am., 16, 245‐267. 
Prouteau, A., Verdoux, H., Briand, C.,  Lesage, A.,  Lalonde, P., Nicole,  L. et  al. 
(2004). The crucial role of sustained attention in community functioning in outpatients 
with schizophrenia. Psychiatry Res., 129, 171‐177. 
Reeder,  C.,  Smedley,  N.,  Butt,  K.,  Bogner,  D.,  i Wykes,  T.  (2006).  Cognitive 




Remschmidt,  H.  (2002).  Early‐onset  schizophrenia  as  a  progressive‐
deteriorating  developmental  disorder:  evidence  from  child  psychiatry.  J.Neural 
Transm., 109, 101‐117. 
Revheim, N.,  Schechter,  I.,  Kim, D.,  Silipo, G.,  Allingham,  B.,  Butler,  P.  et  al. 













K.  L.  (2004).  Chronic  low  dose  risperidone  and  clozapine  alleviate  positive  but  not 
negative  symptoms  in  the  rat  neonatal  ventral  hippocampal  lesion  model  of 
schizophrenia. Psychopharmacology (Berl), 176, 312‐319. 
Rund,  B.  R.  (1994).  The  relationship  between  psychosocial  and  cognitive 
functioning  in  schizophrenic  patients  and  expressed  emotion  and  communication 
deviance in their parents. Acta Psychiatr.Scand., 90, 133‐140. 
Russell, T. A., Chu, E.,  i Phillips, M.  L.  (2006). A pilot  study  to  investigate  the 
effectiveness  of  emotion  recognition  remediation  in  schizophrenia  using  the micro‐
expression training tool. Br.J Clin Psychol., 45, 579‐583. 
Salvador,  L.,  Romero,  C.,  Atienza,  C.,  i  González,  F.  (2000).  Esquizofrenia.  In 








Schiffman,  J.,  Carter,  J., Machón,  R.  A.,  i Mednick,  S.  (2004).  Determinantes 
ambientales precoces de  la esquizofrenia.  In W.S.Stone, S. V. Faraone,  i M. T. Tsuang 
(Eds.),  Intervención  clínica  precoz  y  prevención  de  la  esquizofrenia.  (pp.  23‐41). 
Barcelona: JiC Ediciones Médicas. 
Schiffman,  J., LaBrie,  J., Carter,  J., Cannon, T., Schulsinger, F., Parnas,  J. et al. 
(2002).  Perception  of  parent‐child  relationships  in  high‐risk  families,  and  adult 
schizophrenia outcome of offspring. J.Psychiatr.Res., 36, 41‐47. 
Seltzer,  J.,  Conrad,  C.,  i  Cassens,  G.  (1997).  Neuropsychological  profiles  in 
schizophrenia: paranoid  versus undifferentiated distinctions.  Schizophr.Res., 23, 131‐
138. 













Stone, W. S., Glatt, S. J.,  i Faraone, S. V. (2004). Biologia de  la esquizotaxia.  In 
W.S.Stone, S. V. Faraone, i M. T. Tsuang (Eds.), Intervención clínica precoz y prevención 
de la Esquizofrenia. (pp. 339‐353). Barcelona: JiC. Ediciones Médicas. 
Strauss,  J.  S.  i  Carpenter,  W.  T.,  Jr.  (1972).  The  prediction  of  outcome  in 
schizophrenia. I. Characteristics of outcome. Arch.Gen.Psychiatry, 27, 739‐746. 
Strauss,  J.  S.  i  Carpenter,  W.  T.,  Jr.  (1974).  Characteristic  symptoms  and 
outcome in schizophrenia. Arch.Gen.Psychiatry, 30, 429‐434. 
Strauss,  J.  S.,  Carpenter, W.  T.,  Jr.,  i  Bartko,  J.  J.  (1974).  The  diagnosis  and 
understanding of  schizophrenia. Part  III. Speculations on  the processes  that underlie 
schizophrenic symptoms and signs. Schizophr.Bull., 61‐69. 







Villalta‐Gil,  V.,  Vilaplana, M., Ochoa,  S., Dolz, M., Usall,  J., Haro,  J. M.  et  al. 






Villalta‐Gil,  V.,  Vilaplana, M., Ochoa,  S., Haro,  J. M., Dolz, M., Usall,  J.  et  al. 
(2006b).  Neurocognitive  performance  and  negative  symptoms:  Are  they  equal  in 
explaining disability in schizophrenia outpatients? Schizophr.Res.. 
Voruganti,  L.  N.,  Heslegrave,  R.  J.,  i  Awad,  A.  G.  (1997).  Neurocognitive 
correlates of positive and negative  syndromes  in  schizophrenia. Can.J.Psychiatry, 42, 
1066‐1071. 
Walker,  E.  F.,  Lewine,  R.  R.,  i  Neumann,  C.  (1996).  Childhood  behavioral 
characteristics  and  adult  brain morphology  in  schizophrenia.  Schizophr.Res.,  22,  93‐
101. 





dorsolateral  prefrontal  cortex  in  schizophrenia.  I.  Regional  cerebral  blood  flow 
evidence. Arch.Gen.Psychiatry, 43, 114‐124. 
Willem  Van  der  Does  AJ,  Dingemans,  P. M.,  Linszen,  D.  H., Nugter, M.  A.,  i 









Wong, A. H.  i Van  Tol, H. H.  (2003).  Schizophrenia:  from  phenomenology  to 
neurobiology. Neurosci.Biobehav.Rev., 27, 269‐306. 
World  Health  Organization  (2001).  Clasificación  Internacional  del 
Funcionamiento, de la Discapacidad y de la Salud. Madrid: Organización Mundial de la 
Salud. 
World  Health  Organizaton  (1992).  ICD‐10:International  Classification  of 
Diseases, Mental and Behaviour Disorders. (10th ed.) Geneva, Switzerland. 
Zubin,  J.  i  Spring,  B.  (1977).  Vulnerability‐‐a  new  view  of  schizophrenia.  J 
Abnorm.Psychol., 86, 103‐126. 
 
 
 
 
